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Zur Einführung. 


Die große Zahl der in der medizinischen Literatur erscheinenden 
Zeitschriften noch durch eine neue zu vermehren, erscheint wohl auf 
den ersten Blick als ein zumindest überflüssiges Unternehmen, um so 
mehr, als ja mit Recht hervorgehoben wird, daß ein Einzelner nicht ein- 
mal mehr imstande sei, die in seiner eigenen Fachdisziplin erscheinenden 
literarischen Beiträge zu lesen, geschweige denn zu verarbeiten. Wenn 
die Herausgeber der Zeitschrift für angewandte Anatomie und Konsti- 
tutionslehre sich in voller Würdigung der angedeuteten Übelstände 
dennoch entschlossen haben, an die Herausgabe dieses neuen Fach- 
blattes zu gehen, so sind sie sich dessen wohl bewußt, daß sie verpflichtet. 
sind, dieses Unternehmen sachlich zu begründen und darzulegen, daß 
eine solche Zeitschrift dem Bedürfnis der neuen Arbeitsrichtungen in 
dem Gesamtgebiet der Medizin entspricht. Soll eine Zeitschrift auf 
Existenzberechtigung überhaupt Anspruch erheben können, so ist wohl 
notwendig, daß sie einer neuen Richtung in der Wissenschaft oder zu- 
mindesten einer wieder neu auftauchenden Richtung in derselben propa- 
gatorisch dienlich sein kann. 

Der Titel dieser neuen Zeitschrift enthält das Programm derselben, 
und es wäre nur der Nachweis zu erbringen, daß wirklich sowohl der 
angewandten Anatomie als auch der Konstitutionslehre in neuerer Zeit 
so viel Bedeutung zugemessen wird, daß die Gründung eines eigenen 
Archivs zur Aufnahme der dieser Richtung dienenden Arbeiten von- 
nöten sei. 

Mit dem immer weitergehenden Ausbau der anatomischen Wissen- 
schaft in entwicklungsgeschichtlicher und vergleichend anatomischer 
Richtung hat sich ohne Zweifel eine gewisse Entfremdung zwischen der 
menschlichen Anatomie und der praktischen Medizin geltend gemacht, 
eine Entfremdung, welche für beide Disziplinen in gleichem Maße be- 
dauerlich erscheint. Ist und bleibt doch die Anatomie nicht nur das 
Fundament der angewandten Erkenntnis vom menschlichen Körper, 
sondern auch mit ein integrierender Bestandteil der medizinischen 
Wissenschaft. Damit ist nicht nur der Zusammenhang in der Lehre 
gemeint, sondern auch jener in der Forschung. Alltäglich aber mehren 
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sich die Symptome, aus welchen die Herausgeber zu erschließen berech- 
tigt sind, daß die Schaffung intimerer Beziehungen zwischen Anatomie 
und Klinik einem Bedürfnis unserer Zeit entsprechen. Gerade die große 
Menge der erscheinenden Zeitschriften macht es auch dem Fachgelehrten 
heutzutage schon fast unmöglich, sich über den augenblicklichen Stand 
einer klinisch-anatomischen Frage zu orientieren, weil sowohl die Ana- 
tomen als auch die Kliniker ein und denselben Gegenstand, jeder von 
seinem Standpunkt aus bearbeitend, von den Resultaten dieser Unter- 
suchungen gegenseitig keine Kenntnis erlangen. Es liegt dies teils an 
der weitgehenden Abgeschiedenheit der anatomischen Zeitschriften, teils 
an der erdrückenden Menge klinischer Publikationen in den verschie- 
densten Archiven, in welchen auch klinisch-anatomische Fragen be- 
handelt werden. Die nicht geringe Zahl anatomischer Arbeiten von 
klinischem Standpunkt aus, wie sie in den letzten Jahren erschienen 
sind, zeigt wohl, daß die Kliniker sich wieder mehr als früher der ana- 
tomischen Begründung der ihnen geläufigen Probleme zuwenden, ebenso 
wie eine Reihe anatomischer Untersuchungen in Rücksichtnahme auf 
praktische Bedürfnisse, ausgeführt von Anatomen, das Bestreben offen- 
baren, den vielfach allzu locker gewordenen Zusammenhang zwischen 
Anatomie und Klinik auch von seiten der Anatomen zu festigen. In 
Rücksicht darauf wäre es im Interesse eines wissenschaftlichen Fort- 
schrittes, wenn Kliniker und Anatomen, insoweit sie auf dem Gebiet. 
(ler angewandten Anatomie tätig sind, in einen etwas lebhafteren, vor 
allem aber bequemeren Austausch ihrer Erkenntnisresultate treten 
könnten. Dazu diene die neue Zeitschrift für angewandte Anatomie und 
Konstitutionslehre. 

Wie aber schon der Titel sagt, sollen nicht nur Arbeiten aus dem 
Gebiete der angewandten Anatomie, sondern auch solche, welche sich 
mit den Fragen der Konstitution überhaupt beschäftigen, in dieser 
Zeitschrift Unterkunft finden. Da die Anatomie, vor allem aber die 
angewandte Anatcmie, soll sie ihrer Aufgabe gerecht weıden, nicht den 
toten Menschen, sondern den Menschen überhaupt zum Objekt der 
wissenschaftlichen Untersuchung hat, so ergibt sich schon daraus in 
vielen Beziehungen der naturgemäße Übergang zwischen anatomischer 
und klinischer Untersuchungsmethode vor allem dort, wo es sich nicht 
etwa um das Studium einzelner Organe, sondern um jenes des ganzen 
Individuums handelt. Damit gelangt: aber auch die Untersuchung der 
konstitutionellen Eigenschaften des menschlichen Körpers, insoweit 
sie sich in der Erscheinung des Individuums manifestieren, in das 
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Wissensgebiet der angewandten Anatomie und diese selbst wird dadurch 
ein Fundament für den Aufbau einer Konstitutionslehre. 

Die Vereinigung der angewandten Anatomie mit der Konstitutions- 
lehre in einem Archiv möge weiter betonen, daß streng morphologische 
Forschung vor allem für die Konstitutionslehre und ihren Ausbau von 
besonderer Bedeutung sei. Es erscheint wohl überflüssig, die Berechti- 
gung der Konstitutionslehre, wie sie im Laufe der letzten Jahre erstanden 
ist, besonders nachzuweisen. Die uralte Lehre von den Diathesen 15% 
ihres vielfach unwissenschaftlichen Gewandes entkleidet, gerade in den 
letzten Jahren als eine wissenschaftlich begründete Konstitutionslehre 
neu erstanden. Am Ausbau dieser Lehre arbeiten heute Kliniker und 
Anatomen. Und auch hier wäre es wieder von Bedeutung, wenn sich die 
Vertreter der beiden Disziplinen an einer gemeinsamen, leicht zugäng- 
lichen Stelle publizistisch begegnen könnten. Die Gründung einer Zeit- 
schrift, in welcher die Fragen der Konstitutionslehre durch wisseuschaft- 
liche Arbeiten morphologischer, experimenteller und klinischer Art 
geklärt werden können, wird nicht nur jedem in dieser Richtung arbeiten- 
den Forscher das Studium erleichtern, sondern wird zweifellos ein wich- 
tiges Förderungsmittel der auf die Erkenntnis der Konstitution gerich- 
teten wissenschaftlichen Bestrebungen darstellen. Der in letzterer Zeit 
vielfach geforderte Zusammenhang zwischen Anatomie und Klinik, die 
neu entstandene Konstitutionslehre und schließlich der organische Zu- 
sammenhang zwischen Anatomie und Konstitutionslehre stellen mit- 
einander eine Richtung dar, welche die Herausgabe einer neuen Zeit- 
schrift zur Förderung dieser Richtung wohl erklärt. 

Die Herausgeber hoffen, daß diese neue Zeitschrift einen Sammel- 
punkt jener Arbeiten darstellen wird, die sich in der angegebenen Rich- 
tung bewegen und glauben, damit sowohl dem Ausbau der Anatomie 
und der Konstitutionslehre, als auch der weitgehenden Propagation 
dieser Richtung zu dienen. 


1* 


Zur Geschiehte der Konstitutionslehre. 


Von 
Prof. Dr. Max Neuburger (Wien). 


Nach einer dezennienlangen Latenzperiode, welche zuerst durch die 
ausschließliche Vorherrschaft des anatomisch-lokalistischen Prinzips, 
sodann durch einen einseitigen „Ätiologismus“ ihre Signatur empfing, 
ist neuerdings der fast obsolet gewordene Konstitutionsbegriff wieder 
in den Vordergrund des wissenschaftlichen Interesses getreten, und wir 
sehen Pathologen und Kliniker, Anatomen und Physiologen vereint 
am Werke, um für eine uralte, dem praktischen ärztlichen Denken 
niemals gänzlich entschwundene Idee greifbare, exakter Untersuchung 
zugängliche Substrate ausfindig zu machen. 

In diesem Augenblick, wo die Arbeit der modernsten Forscher an 
die zerrissenen Fäden der Tradition aufs neue anknüpft, gewinnen be- 
greiflicherweise auch jene zahlreichen Versuche an historischer Be- 
deutung, welche die Vergangenheit mit freilich ganz unzureichenden 
Hilfsmitteln zur Lösung des Fundamentalproblems der Krankheits- 
lehre unternommen hat. 

Eine Geschichte des Konstitutionsbegriffes bildet heute ein Desi- 
derat, denn nur die erschöpfende Kenntnis derselben vermag auf die 
Dauer den Rückfall in denkmethodische Irıtümer zu verhüten. 

Eine solche Geschichte müßte nicht bloß ein Gedanken- und Tat- 
sachenmaterial verarbeiten, welches die medizinische Theorie und Beob- 
achtung von mehr als zwei Jahrtausenden widerspiegelt, sie hätte auch 
die dankbare Aufgabe vor sich, klärendes Licht in die Terminologie zu 
bringen, auf historischer Basis eine scharfe Abgrenzung der ‚Konstitu- 
tion“ gegen verwandte Begriffe (z. B. Diathese) vorzunehmen. Noch 
fehlen für eine derartige geschichtliche Darstellung die nötigen Bau- 
steine, und es können an dieser Stelle nur ganz flüchtige Andeutungen 
über den Entwicklungsgang der Konstitutionslehre im allgemeinen 
gegeben werden, ohne das Detail oder gar begriffliche Differenzierungen 
näher zu berühren. 

Den Ausgangspunkt der Konstitutionslehre bildete die uralte, sich 
immer wieder von neuem aufdrängende Erfahrungstatsache, daß die 
einzelnen Individuen in bezug auf Krankheitsreize eine sehr verschieden- 
artige Empfänglichkeit und Reaktionsweise darbieten, daß somit die 
Entstehung und der Verlauf der Krankheiten nicht allein von äußeren 
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Faktoren, sondern auch von inneren, im Organismus selbst liegenden 
Momenten bedingt wird. Worin diese letzteren bestehen, suchte man 
aus der jeweilig herrschenden physiologisch-pathologischen Grund- 
anschauung zu deduzieren, doch spielten neben den Logismen stets 
auch aus der Empirie gezogene Schlußfolgerungen eine bedeutsame Rolle. 

Der zwiefache, auf Spekulation und Beobachtung beruhende Ur- 
sprung läßt sich schon in den hippokratischen Schriften nachweisen, 
welche entsprechend ihrer individualisierenden Richtung in der Therapie, 
entsprechend ihren scharf ausgeprägten prognostischen Tendenzen wie- 
derholt die Bedeutung des konstitutionellen Moments hervorheben. Für 
Hippokrates ist die Konstitution etwas Angeborenes, sie kann im 
Wesen nicht umgestaltet, durch die Lebensweise höchstens leicht modi- 
fiziert werden. Er unterscheidet die gute und die schlechte, die 
starke und dieschwache, die schlaffe, fette, feuchte Konstitution, 
gegenüber der straffen, gedrungenen, trocknen. Die verschiedenen 
Konstitutionen disponieren zu gewissen Erkrankungen und beeinflussen 
die kritischen Erscheinungen akuter Leiden. Besonders bemerkenswert 
ist es, daß Hippokrates als Erkennungszeichen konstitutioneller 
Schwäche gelegentlich bestimmte örtliche Anomalien, gewisse 
Organveränderungen und Funktionsstörungen angibt. Mustergültig ist 
in dieser Hinsicht insbesondere die Schilderung des Habitus phthi- 
sicus. Neben solchen Ergebnissen nüchterner Beobachtung finden sich 
aber in hippokratischen Schriften mehr oder minder scharf formulierte 
naturphilosophische Ideen, und gerade diese, die Theorie von den vier 
Elementen, Qualitäten, Humores, waren es, welche durch die Schule der 
Dogmatiker zum Schematismus ausgebildet, fürderhin die weitere Ent- 
wicklung der Konstitutionslehre bestimmten. Namentlich kommt in 
dieser Hinsicht das Buch de natura hominis in Betracht, wo die vier 
Kardinalsäfte (Blut, Schleim, gelbe und schwarze Galle), korrespon- 
dierend den vier Elementen oder Qualitäten (warm, kalt, feucht, trocken) 
als konstituierende Bestandteile des Körpers hingestellt werden, deren 
richtige Mengung Gesundheit, deren gestörtes Mischungsverhältnis 
Dyskrasie, Krankheit bedinge. Hier ist die Quelle nicht nur der Krasen- 
theorie, sondern auch der Doktrin von den vier Temperamenten 
(dem sanguinischen, cholerischen, melancholischen, phlegmatischen) zu 
suchen, welche іп mancherlei Modifikationen viele Jahrhunderte hin- 
durch nahezu das Um und Auf der Konstitutionslehre ausmachte. Dar- 
nach besteht bei jedem Individuum schon innerhalb der Grenzen der 
Gesundheit eine gewisse Präponderanz der einen oder anderen Elementar- 
qualität (Kardinalflüssigkeit), wodurch die Empfänglichkeit für den 
schädlichen Reiz des entsprechenden äußeren Elements, somit die 
Disposition zu einer bestimmten Krankheitsgruppe gegeben ist. Wie 
der Organismus als Ganzes, besitzt auch jedes Organ sein eigenes Tem- 
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perament, seine eigene Krasis, d. bh. seine eigene konstitutionelle Be- 
schaffenheit. 

 Galen, der die Temperamentenlehre für lange zum Abschluß brachte, 
leitete die Krankheitsanlagen von den vier einfachen und vier zusammen- 
gesetzten Grundtemperamenten, d.h. Elementarbeschaffenheiten (warnı- 
trocken, kalt-trocken, warm-feucht, kalt-feucht) ab und hinterließ eine 
Schrift de optima corporis nostri constitutione, wo dienormaleKonsti- 
tution auf die richtige Mischung (r'xoasta) der gleichartigen Teile und 
auf die „Symmetrie“ der Organe zurückgeführt wird. Aus der ge- 
nannten Schrift ersieht man übrigens, daß schon damals gerade auf dem 
Gebiete der Konstitutionslehre eine — noch heute nicht behobene — ter- 
minologische Verwirrung eingerissen war, erklärt doch der Pergamener die 
von früheren Autoren gebrauchten Ausdrücke gors, Eıs, oy&aıs, dta- 
Deos als identisch mit xaraoxevij (constitutio). Durch Galens Autori- 
tät wurde zugunsten der Humoraltheorie die zweite medizinische 
Hauptrichtung der Antike, der Methodismus, zurückgedrängt, welcher 
das Krankheitswesen nicht in Dyskrasien, sondern im Status strietus 
oder laxus erblickte und demgemäß das konstitutionelle Moment im 
Tonus der Festteile (erhöhte oder verminderte Spannung) suchen 
mußte. Die mittelalterliche Medizin bewegte sich in Galenschen Bahnen 
und gestaltete die Theorie der Temperamente oder Komplexionen durch 
scholastische Distinktionen immer subtiler ; immerhi.ı war es von bleiben- 
dem Wert, daß bei der Entstehung der Krankheiten die endogenen 
Faktoren — zusammengefaßt als „res naturales“ niemals außer Acht 
gelassen wurden. 

In der Zeit der Renaissance und im 17. Jahrhundert erlitt die 
antik - mittelalterliche Temperamentenlehre wohl bedeutende Um- 
wandlungen, bedrohliche Erschütterungen, aber der Konstitutions- 
begriff gewann kaum eine bessere Basis, wenn man das Wesen der 
individuellen Körperbeschaffenheit aus dem Überwiegen eines der 
paracelsischen Elemente (Salz, Schwefel, Quecksilber), aus der 
Fräponderanz saurer oder alkalischer Säfte usw. (Jatrochemiker) 
oder ebenso willkürlich aus der Straffheit und Laxheit der Fasern 
(Jatrophysiker), aus dem Tonus zu erklären wagte. In dieselbe Kate- 
gorie, wenn auch etwas höher rangierend, gehört z. B. Fr. Hoffmanns 
Versuch, die Verschiedenheit der Temperamente und der Krankheits- 
disposition von der Energie des Blutkreislaufes abhängig zu 
machen: morborum dispositionem petendam esse ex hominis natura 
vel temperamento seu rectius mechanismo corporis sive clarius ex circulo 
sanguinis. 

Gegenüber solchen aprioristischen Konstruktionen war inzwischen 
durch klinische Beobachtungen der Anstoß zu einer ganz andersartigen 
Klassifikation der Konstitutionen gegeben worden. Namentlich beim 
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Studium der Skrofulose und Phthise hatte sich seit Sylvius der 
Gedanke aufgedrängt, daß ihre Entstehung eine besondere Disposition, 
eine eigene Konscitutionsanomalie voraussetze, welche für die äußeren 
Reize den günstigen Boden vorbereite. Davon ausgehend begann man 
alsbald a posteriori auch für andere Affektionen, wo die Heredität auf- 
fiel, spezifische Konstitutionsanomalien (DPirthesen) zu supponieren, 
so neben der skrofulösen eine arthritische, eine apoplektische, 
in der Folge eine carcinomatöse usw. Konstitution. Der Willkür der 
Autoren war natürlich auch hier ein weiter Spielraum eröffnet, und der 
Begriff ‚Konstitution‘ wurde in verschiedenem Sinn gebraucht, mit 
dem Begriff der Prädisposition, der latenten Krankheitsanlage (Dia- 
these), ja selbst der Dyskrasie häufig zusammengeworfen. Immerhin 
bleibt es anerkennenaswert, daß man viel Eifer darauf verwandte, den 
Habitus, die äußeren Erkennungszeichen der wirklichen oder ver- 
meintlichen Konstitutionsanomalien festzustellen, also der Forschun« 
einen mehr positiven Charakter zu verleihen. 

Im Studium der genannten Konstitutionsanomalien allein konnte aber 
der philosophisch orientierte Forscher des 18. Jahrhunderts keine volle 
Befriedigung finden, und es ist nur zu begreiflich, daß man unter dem 
Einflusse der Physiologie Hallers, im Wandel der rasch aufeinander- 
folgenden pathologischen Systeme, von neuem daranging, die Konsti- 
tution überhaupt, die normale und krankhafte, auf eine biologische 
Grundformel zurückzuführen. Zur Auffrischung der Konstitutions- 
lehre boten jetzt die „Irritabilität“, die „Sensibilität“, Ше,,Хег- 
venkraft“, die „Lebenskraft“ usw. Gelegenheit; aus den graduellen 
Verhältnissen dieser supponierten Potenzen ließ sich ja unschwer die 
Differenz der individuellen Körperbeschaffenheit und Krankheits- 
dispositiondeduzieren. 

Von Bedeutung war es jedenfalls, daß seit den letzten Dezennien 
des 18. Jahrhunderts dem Nervensystem die bisher vorenthaltene 
Stelle in der Konstitutionslehre eingeräumt wurde, sei es, daß man in 
der spezifischen „Reizbarkeit“ oder „Erregbarkeit“ das Wesen 
der Konstitution ausschließlich erblickte oder eklektisch neben die 
sanguinische (plethorische), phlegmatische (lymphatische), 
biliöse nunmehr auch eine nervöse Konstitution hinstellte. 

Es kann nicht verwundern, daß in der Folge, wo sich eine immer 
reichere Literatur über das Thema entwickelte, eine höchst verschieden- 
artige Auffassung, Gruppierung und Nüancierung der „Konstitutionen“ 
bei den einzelnen Autoren gefunden wird — tot capita, tot sensus —, 
und es würde viel zu weit führen, wollte man hier auf die zahlreichen 
Spielarten eingehen. Nur so viel sei gesagt, daß шап іп den ersten 
Jahrzehnten des 19. Jahrhunderts, zumeist nach dem angeblichen 
Vorwalten einer biologischen Grundfunktion (Sensibilität, 
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Irritabilität, Reproduktion), einer Körperregion, eines Organsy- 
stems, ganz besonders aber nach der Präponderanz des Blutge- 
fäß-, Lymph- oder Nervensystems eine Grundeinteilung der 
Konstitutionen (Temperamente) vornahm und diesen Hauptgruppen 
jene Konstitutionsanomalien subsummierte, welche die Tradition über- 
liefert, die Empirie kennen gelehrt hatte. 


Beispielsweise soll hier eine solche Einteilung der Konstitutionen haupt- 
sächlich nach Puchelt (1823) mitgeteilt werden. Die arterielle Konstitution 
beruht im wesentlichen auf dem Vorherrschen der Irritabilität, was sich besonders 
durch ein hoch gerötetes, an fibrösen und koagulablen Bestandteilen reiches Blut 
ausdrückt, dessen Bildung rasch und oft in verhältnismäßig zu großer Menge 
(Const. plethorica) vor sich geht. Die arterielle Konstitution kommt in zwei Formen 
vor, welche mit Hinsicht auf die entsprechenden Temperamente als sanguinisch- 
arterielle und cholerisch - arterielle Konstitution bezeichnet werden können. 
Die sanguinisch-arterielle Konstitution wird anı meisten bei jungen Leuten vor 
völliger Beendigung der körperlichen Ausbildung angetroffen und gibt sich durch 
einen ziemlich frequenten, leicht gereizten, aber nicht kräftigen oder harten Puls, 
durch schnelles, leicht beengtes Atmen, rasche Verdauung, reichliche Ausleerungen, 
hohe Erregbarkeit, durch einen dem phthisischen mehr oder weniger ähnelnden 
Habitus zu erkennen. Sie begründet die Anlage zu Kongestionen, Blutungen, 
Fiebern, katarrhalischen und rheumatischen Affektionen und gestaltet den Krank- 
heitsverlauf zu einem stürmischen. Die cholerisch-arterielle Konstitution, welche 
man häufig die robuste, bei sehr kräftigen Körperbau die athletische zu 
nennen pflegt, gibt sich durch einen kräftigen, langsamen Puls, langsames und 
tiefes Atmen, große Eßlust, gute Verdauung, reichliche Ausleerung derber Faeccs, 
sehr gesättigten Urin und ähnliche Erscheinungen eines mit vieler Energie wir- 
kenden Lebens zu erkennen. Sie kommt am häufigsten beim männlichen Ge- 
schlechte im mittleren Lebensalter vor und begünstigt die Entstehung von Krank- 
heiten weit weniger als die übrigen Konstitutionen; hingegen gewinnen etwa 
auftretende Affektionen unter ihrem Einfluß sehr leicht einen hohen Grad von 
Intensität und Heftigkeit. 

Die venöse Konstitution zerfällt, je nach der Verbindung mit dem phlegma- 
tischen oder melancholischen Temperament, in die phlegmatisch-venöse 
und atrabilare Konstitution. Die letztere kommt am häufigsten bei Männern 
von cholerischem und besonders melancholischem Temperament im späteren 
Lebensalter vor. Meistens drückt sie sich aus durch einen hageren Körperbau, 
dunkle Farbe der Augen und Haare, langsamen Blutumlauf, tiefes Atmen, geringe 
EBlust, öftere Verdauungsstörungen, leicht eintretende Störungen des Gemein- 
gefühls; sie begründet die Anlage zu mannigfachen Affektionen, namentlich krank- 
hafter Erweiterung der Venen, Aderknoten, Stockungen im Pfortadersystem, 
Leberkrankheiten, Hämorrhoiden, steinigen Konkrementen usw. Die sog. 
gastrisch-venöse, gallige, hämorrhoidale, gichtische, skorbutische 
Konstitution können als Arten der atrabilaren Konstitution angesehen werden. 

Die Iymphatische Konstitution entspricht am meisten dem kindlichen 
Alter und ist bedingt durch das Vorherrschen des Lymphgefäßsystems 
und seiner Drüsen, durch den vorwaltend Iymphatischen Charakter des Blutes. 
Am deutlichsten ausgeprägt ist sie in dem skrophulösen Habitus, wie sie denn 
auch die Anlage zu allen denjenigen Krankheiten enthält, die mit den Skropheln 
verwandt sind oder als Folgen derselben auftreten. Im Mannesalter kennzeichnet 
sie sich durch überwiegende Fettbildung, Trägheit der Funktionen, herabgesetzte 
Reaktion des Gemeingefühls. 
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Die nervöse Konstitution beruht auf dem Überwiegen der Sensibilität, 
kommt öfter beim weiblichen als beim männlichen Geschlechte vor und findet 
gewöhnlich in einem zarten, schwächlichen Körperbau ihren Ausdruck. Sie be- 
gründet die Anlage zu chronischen Nervenleiden und tritt in drei Formen auf, 
als zerebrale, spinale, gangliös-nervöse Konstitution. Die zerebrale Kon- 
stitution zeichnet sich durch überwiegend geistige und Sinnestätigkeit aus, ver- 
bindet sich sehr häufig mit anderen Konstitutionen, kommt namentlich im Kindes- 
alter vor beim weiblichen Geschlecht und disponiert zu Kopfkongestionen, 
Himblutungen, Wahnsinn. Die spinale Konstitution begünstigt besonders dic 

üntstehung von entzündlichen Affektionen des Rückenmarks und von verschiede- 

nen Krampfkrankheiten. Die gangliös-nervöse Konstitution kommt meistens bein: 
männlichen Geschlecht und im mittleren Lebensalter vor, disponiert zu nervösen, 
schmerzhaften Affektionen, Störungen der Absonderung namentlich im Unterleib, 
besitzt aber auch ihren Anteil an der Entstehung mancher Fieber. 

Was die weitere Fortführung der Konstitutionslehre über die Mitte 
des 19. Jahrhunderts hinaus bot, waren im Grunde nur Modifikationen, 
keine wesentliche Neuerungen, und vergeblich erschöpfte sich der Scharf- 
sinn eines Henle!), die Kritik eines Lotze?), der klinische Genius 
eines Wunderlich ®) darin, des Problems auf logischem Wege Herr zu 
werden. 

Während die französische Medizin die Lehre von den Temperamenten 
fortdauernd zu modernisieren strebte und auf klinischer Basis die 
Theorie der Diathesen sogar immer weiter ausbildete (Bazain, 
Lancereaux)*), brach für die deutsche Pathologie eine Epoche an, 
іп der aus der wissenschaftlichen Diskussion der Konstitutionsbegriff 


welche jedenfalls dauernd und meist angeboren oder erblich und keinesfalls wichtig 
genug ist, um selbst als Krankheit angesehen zu werden, an anderer Stelle sagt 
er, die Konstitution ist vielmehr die Anlage. Er unterscheidet zwischen angeborener 
und erworbener Konstitution, solcher, die noch im Gebiete der Norm liegt (robuste, 
zarte, schwache Konstitution) und solcher, die bereits einem mäßigen Grade 
von Krankheit entspricht (apoplektische, Iymphatische, floride Konstitution). 
„Die Untersuchung des Wesens dieser letzteren ist nicht zu trennen von der Unter- 
suchung der Krankheiten, zu welchen sie vorbereiten.“ 

2) Nach eingehender Kritik der verschiedenen Konstitutionsbegriffe und 
Konstitutionstypen kommt er zum Ergebnis, „daß es nicht gelungen sei, die un- 
endlichen Verschiedenheiten, welche rücksichtlich der Disposition für gewisse Krank- 
heiten obwalten, auf eine positive, allgemeingültige Basis weniger anatomischer 
Verhältnisse zurückzuführen. Die wahre Konstitution muß der Arzt aus der An- 
amnese kennen lernen, sie allein wird ihm Aufschluß über den Habitus und über 
das geben, was der Habitus nicht ausdrücken kann, den Locus minoris resistentiac. 

3) Für Wunderlich ist die Konstitution der Inbegriff der gesamten Organi- 
sationsverhältnisse; die Reizbarkeit, das funktionelle Hauptsymptom der 
Konstitution ist durchaus schwankend. Er unterscheidet 1. die starke Konstitu- 
tion, 2. die reizbare Konstitution: zerebrale, spinale, katarrhalische, biliöse, 
plethorische, schwächlich-anänische, 3. die schlaffe Konstitution: venöse, Iym- 
phatische, fette, einfach-asthenische, kretinartige. 

1) In Deutschland war eigentlich Hahnemann darin vorangegangen, leitete 
er doch alle Affektionen von drei Grundleiden (Syphilis, „Psora‘‘ und ‚Sycosis‘‘) ab. 
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geradezu ausgeschaltet wurde. Der Sturz der Krasenlehre, der Sieg des 
Lokalisationsprinzips bzw. des ÖOrganizismus machte Tabula rasa mit 
den „Universalkrankheiten“ und entzog dadurch dem historischen 
Konstitutionsbegriff jede Stütze!). Noch mehr besiegelte die aufkonı- 
mende Bakteriologie sein Schicksal. Höchstens ein Schattendasein war 
ihm in einigen Handbüchern gegönnt; wenn man noch von „konstitu- 
tionellen“ Krankheiten sprach, so lag die Ursache in einer ganz falschen 
Anwendung des Begriffs (z. B. bei der Syphilis) oder in dem Umstande, 
daß man die betreffenden Affektionen (Gicht, Fettsucht, Diabetes) ım 
Krankheitssysteme nicht unterzubringen vermochte und einer besseren 
Bezeichnung ermangelte. Die ärztliche Praxis allerdings stieß tagtäglich 
auf die Realität des konstitutionellen Moments, sie mußte dasselbe 
ätiologisch, prognostisch, therapeutisch stets in Kalkül ziehen, wenn 
auch die strenge Wissenschaft davon keine Definition zu geben vermochte. 
Aber leise und anfangs wenig beachtet, bereitete sich auch hier die 
Wiedergeburt der Konstitutionslehre vor. Der Keim zu dieser lag 
eigentlich schon in Rokitanskys Studien über Verwandtschaft und 
Antagonismus der Krankheiten. Benekes anthropometrische Bestinı- 
mungen stellten den ersten Versuch dar, exakte Grundlagen zu gewinnen, 
A. Paltaufs Arbeit über die „Iymphatisch-chlorotische‘ Kon- 
stitution (Status thymicus) bedeutete den ersten Erfolg auf diesen 
Wege. Aus der Leichenkammer, wo die alte Konstitutionslehre in Asche 
zerfiel, aus dem Laboratorium, aus der Werkstatt des Klinikers geht 
zurzeit ein neuer Konstitutionsbegriff hervor, welcher Ergebnisse mo- 
derner exakter Forschung mit glücklichen Inspirationen der Vergangen- 
heit harmonisch verbindet. 


!) Virchow war übrigens vom Radikalismus eines Cohnheim weit entfernt, 
handelte doch in seinem Werke über „die krankhaften Geschwülste“ ein Abschnitt 
über die Iyımphatische Konstitution (skrophulöse Disposition), freilich im Sinne 
des Lokalisationsgedankens. 


Konstitution und Rassenhygiene.') 


von 


Julius Tandler (Wien). 


Hochansehnliche Versammlung! 

Der ehrenvollen Aufforderung der deutschen Gesellschaft für Rassen- 
hygiene, an dieser Stelle einen Vortrag über Konstitution und Rassen- 
hygiene zu halten, bin ich mit Freuden nachgekommen, halte ich doch 
diese Aufforderung für eine um so höhere Auszeichnung, als meine lite- 
rarische Betätigung auf dem Gebiete der Konstitutionslehre und der 
Rassentheorie bisher eine verschwindend kleine war. 

So interessant das mir anvertraute Thema auch sein mag, so schwierig 
ist die Behandlung desselben schon deshalb, weil die Begriffsfassung 
der beiden hier zu besprechenden Kategorien jene der Konstitution und 
jene der Rasse auf besondere Schwierigkeiten stößt. Trotz ‘der großen 
Zahl der vorliegenden Abhandlungen, in welchen mit den Begriffen 
Konstitution und Rasse nach allen Richtungen operiert wird, zeigt eine 
nähere Beschäftigung mit dieser Materie, daß die diesen Namen zugrunde 
liegenden Begriffe weder einer erschöpfenden Abgrenzung noch einer 
einheitlichen Auffassung begegnet sind. 

Damit soll keinesfalls das Verdienst jener Autoren, welche sich bis- 
her mit Konstitutions- oder Rassefragen beschäftigt haben, auch nur 
im geringsten gerchmälert werden. Eine möglichst genaue Umschreibung 
und Abgrenzung der Begriffe Konstitution und Rasse ist aber für das 
Verständnis des Zusammenhanges zwischen Konstitution und Rassen- 
hygiene unbedingt notwendig. 

Das Wort Konstitution wurde in der Medizin von altersher vielfach 
gebraucht, wenn auch die begriffliche Grundlage dieses Namens eine 
äußerst schwankende und vieldeutige gewesen ist. Ich muß es mir 
versagen, an dieser Stelle auf die Wandlungen, welche der Konstitutions- 
begriff im Laufe der Zeit durchgemacht hat, näher einzugehen, kann es 
mir um so eher versagen, als Martius in seinem ausgezeichneten Buche 
„Pathogenese innerer Krankheiten“ die historische Entwicklung 
der verschiedenen Anschauungen über die Konstitution prägnant dar- 
gestellt hat. 

Ganz abgesehen davon, daß vielfach Krankheitsdisposition, oft auch 
Habitus mit unter den Begriff „Konstitution“ subsummiert wurden, 





1) Vortrag, gehalten am 7. März in der Deutschen Gesellschaft für Rassenhygiene. 
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wurden auch Krankheiten, welche den Körper ım allgemeinen betreffen. 
als konstitutionelle den lokalen Erkrankungen gegenübergestellt. Ge- 
rade in Rücksichtnahme auf die Disposition wurde von einer guten und 
einer schlechten Konstitution gesprochen, vielfach wurden auch die 
Konstitutionen nach unterstellten Krankheitsdispositionen benannt. 
So unterschied man z. B. eine artritische, eine skrofulöse und eine biliäre 
Konstitution. Mit der fortschreitenden Erkenntnis der Krankheits- 
ursachen geriet diese vage, vielfach mystische Lehre von der Konstitution 
folgerichtig immer mehr und mehr in Mißkredit, wenn auch nicht geleug- 
net werden soll, daß der durch seine Erfolge geradezu berauschte Ätio- 
logismus weit über das gerechte Ziel hinausschoß. 

Als eine gesunde Reaktion gegen diesen Ätiologismus sehen wir 
gerade in den letzten Jahren die Lehre von der Konstitution neuerdings, 
wenn auch in vollkommen veränderter Form erstehen. An Stelle der 
phantasievollen Konstitutionslehre tritt die moderne, die sich bemüht, 
an Stelle der Phantasie und des Glaubens Beweise und Tatsachenmaterial 
zu setzen und den Begriff der Konstitution durch gründliche Analyse 
morphologisch und funktionell zu fundamentieren. Wenn wir auch das 
Bestreben Benekes, die Konstitutionsfrage durch anatomische und 
anthropologische Untersuchungen unserem Verständnis näher zu bringen. 
kaum als ein geglücktes bezeichnen können, so ersehen wir doch darin den 
ersten Versuch, anatomische Grundlagen für die Konstitution zu schaffen. 

Die Untersuchungen der jüngsten Zeit waren darauf gerichtet, die 
verschiedenartigen Konstitutionen vom klinisch- und pathologisch- 
anatomischen Standpunkt zu beschreiben und ihren Zusammenhang 
mit der Pathogenese bestimmter Erkrankungen aufzudecken. Die so- 
genannte normale Konstitution mag dabei von den verschiedenen 
Autoren als etwas Selbstverständliches angesehen worden sein, keines- 
falls wurde ihr jener Grad von Aufmerksamkeit gewidmet, den sie ver- 
dient hätte. Eine gründliche Revision der Konstitutionslehre verdanken 
wir Martius. Er bezeichnet das, was bis dahin vielfach als Konstitution 
beschrieben wurde, als Konstitutionsanomalie. Seiner Meinung nach 
sollten Anatomie und Physiologie die berufenen Fächer sein, den Arzt 
in genügender Weise über die Konstitution oder die Körperverfassung 
aufzuklären, insoweit es sich um normalen Bau und gesunde Funktion 
handelt. Damit verweist dieser ausgezeichnete Kenner der Konstitutions- 
fragen das, was man als normale Konstitution bezeichnen könnte, in 
das Gebiet der physiologischen Anatomie. In dem Augenblick aber, in 
welchem man mit Martius Konstitutionsanomalien statuiert, ist auch 
die Existenz einer normalen Konstitution anerkannt. 

Wenn ich im Folgenden bei der Analyse des Konstitutionsbegriffes 
andere Wege gehe und zu etwas anderen Resultaten komme, so möchte 
ich vor allem hervorheben, daß es mir gewiß nicht darum zu tun war, 
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etwa durch Namengebung und Wortmißbrauch um das Ding an sich 
herumzukommen, sondern daß ich zu den hier wiederzugebenden An- 
schauungen auf Grund mühevoller, durch anatomische und biologische 
Erfahrungen unterstützter Untersuchungen gekommen bin. 

In der Entwicklung des Individuums sind im Momente der Be- 
fruchtung sämtliche ererbten Eigenschaften des zukünftigen Indivi- 
duums bereits gegeben. Seine Zugehörigkeit zu der Art ‚Mensch‘ ist 
schon in den beiden Gameten, d. ı. im Ovulum und in Spermatozoon 
ebenso prädeterminiert, wie seine Angehörigkeit zu einer bestimmten 
Varietät, welche wir als Rasse bezeichnen wollen. Alle diese Erbquali- 
täten können wir als konservative, der Erhaltung der Aıt und der Rasse 
dienende, bezeichnen. Das, was im Augenblicke der Befruchtung in 
dem morphologischen und funktionellen Schicksal des reproduzierten 
Individuums entschieden wird, kann sich einzig und alleın auf die 
individuellen Qualitäten desselben beziehen. Wenn wir die Chromosomen 
als die individualisierten Träger der Vererbungsqualitäten bezeichnen, 
so können die ihnen innewohnenden Eigenschaften nur insoweit durch 
Kombination ihrer Qualitäten innerhalb des durch Art und Rasse 
gegebenen Rahmens auf die Zukunft des Individuums selbst Ingerenz 
üben, als es sich dabei um die Individualpotenz desselben handelt. 
Damit wird sozusagen die Individualität des zukünftigen Lebensträgers 
bestimmt, insoweit sich dieselbe auf die Erhaltung des Individuums im 
Kampf ums Dasein erstreckt. Während die Art- und Rasseneigenschaften 
durch ihre kontinuierliche Vererbung der Erhaltung der Art und Rasse 
dienen, dient die vererbte Individualpotenz zunächst der Erhaltung des 
Individuums und so nur mittelbar der Erhaltung der Art. 

Die demnach im Momente der Befruchtung bestimmten 
individuellen Eigenschaften des Somas repräsentieren die 
Konstitution desselben. Damit ist implicite gesagt, daß ich 
unter Konstitution nichts anderes als die individuell va- 
rianten, nach Abzug der Art- und Rassenqualitäten übrig- 
bleibenden morphologischen und funktionellen Eigen- 
schaften des neuen Individuums verstehe. Die Konstitution 
in diesem Sinne verstanden, ist deshalb eine am Individuum selbst 
unabänderliche und direkten auf das Soma desselben einwirkenden 
Reizen nicht mehr zugänglich, sie ist das somatische Fatum 
des Individuums. Wenn wir nach dieser Voraussetzung einen Men- 
schen auf seine Körperverfassung untersuchen, so müssen wir dabei die 
Konstitution als etwas unabänderlich Gegebenes ansehen. Und all das, 
was vielfach als erworbene Konstitution bezeichnet wird, kann nicht 
unter den Begriff Konstitution subsummiert werden. Was an einem 
Individuum durch Milieueinflüsse geändert werden kann, 
ist niemals seine Konstitution, sondern seine Kondition. 
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Wenn ch unter Konstitution die unabänderlich gegebene Reaktions- 
fähigkeit verstehe, so verstehe ich unter Kondition die Summe jener 
veränderbaren Eigenschaften, welche auf Reize mit Veränderung 
reagieren. Ein Individuum hat Zeit seines Lebens die ererbte Konstitu- 
tion, befindet sich aber ın den einzelnen Momenten seines Daseins ın 
verschiedenen Konditionen. Ich möchte dies durch Beispiele erläutern. 

Bei jener Pferderasse, die wiralsenglisches Rennpferd bezeichnen, 
liegt die Konstitutionseigenschaft vor, welche sich als Rennfähigkeit 
manifestiert. Diese Rennkonstitution ist an den verschiedenen Renn- 
pferden eine verschiedene, aber immer für das betreffende Pferd eine 
gegebene. Wir sind imstande, durch Fütterung und Training die Renn- 
fähigkeit eines solchen Pferdes eventuell zu erhöhen. Wir beeinflussen 
dabei wohl die Rennkondition, niemals aber die Rennkonstitution 
desselben. Wenn ein Mensch mit jener Konstitutionsanomalie auf die 
Welt kommt, die wir als Iymphatische bezeichnen, so hat er für die 
verschiedenen Schädigungen des lebens eine bestimmte Reaktions- 
fähigkeit. Die Reaktionsart wird immer dieselbe bleiben, nicht aber die 
Reaktionsgröße, welche von der Kondition des Individuums abhängt. 
Ob ein Lymphatiker dick oder mager, groß oder klein, krank oder 
gesund ist, er bleibt ein Lymphaiiker, d.h. er behält seine Konstitution 
sein Leben lang, gleichgültig, in welcher Kondition er sich befindet. 

Wenn demnach Alkoholismus, Syphilismus usw. als Konstitutionalis- 
men bezeichnet werden, so ist dies insofern nicht richtig, als die Kon- 
stitution des Individuums weder durch Alkohol, noch durch Syphilis, 
noch sonst durch eine Krankheit verändert werden kann. Die dem Indi- 
viduum kraft seiner Konstitution inhärente Reaktionsfähigkeit ant- 
wortet auf die betreffenden Reize in der für das Individuum charak- 
teristischen Art und Weise. Was durch diese Reaktion verändert 
wird, ist seine Kondition. 

Durch die kombinatorische Vergesellschaftung jener Anteile der 
Chromosomen, welche wir als die konstitutionellen bezeichnen möchten, 
erhalten wir die große Zahl der individuellen Konstitutionsvarietäten 
innerhalb einer gegebenen Menge von Individuen. Erst aus der Art und 
Weise, wie sich die gegebene Kombination im Kampf ums Dasein be- 
währt, erschließen wir die Art und den Wert der betreffenden Kon- 
stitutionsvarietät. Was sich durchschnittlich bewährt, also innerhalb 
der physiologischen Grenzen liegt, bezeichnen wir als normale Kon- 
stitution, was darüber hinausgeht, als Konstitutionsanomalie, wobei 
die Worte normal und Anomalie mit jener Reserve zu gebrauchen sind, 
mit der wir diese Bezeichnungen in der Medizin überhaupt zu verwenden 
verpflichtet sind. 

Die Art der Reaktionsfähigkeit auf eine bestimmte 
Beanspruchung, begründetin derKonstitution, bezeichnen 
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wir als Disposition, gleichgültig, wie immer diese Beanspruchung 
beschaffen sein mag. Da Krankheit als Zustand eine ungenügende 
Anpassung auf eine spezifische Beanspruchung ist, so ist ein Individuum 
für eine Krankheit dann disponiert, wenn es kraft seiner Konstitution 
für diese Beanspruchung nicht hinlänglich anpassungsfähig ist. Den 
maximalen Grad dieser Beanspruchungsfähigkeit auf eine 
spezifische Beanspruchung nennen wir Immunität im wei- 
testen Sinn des Wortes. 

Die verschiedenartigen Konstitutionen müssen sich in verschiedener 
Art und Weise formal manifestieren, wenn wir auch im Einzelfalle ent- 
sprechend unserer ungenügenden Erkenntnis diese Manifestation nicht 
immer feststellen können. Die Manifestation der Konstitution aber 
müssen wir als die Grundlinien der Erscheinung, des Habitus eines 
Individuums bezeichnen, während sein Exterieur nicht nur durch die 
Konstitution, sondern auch durch die Kondition bestimmt wird, natürlich 
abgesehen von jenen Eigenschaften, welche als Art-, Rassen- und Ge- 
schlechtsmerkmale exterieurbestimmend wirksam sind. 

Was die Manifestation der Konstitutionseigenschaften eines Indi- 
viduums anlangt, so ist sie an eine bestimmte Etappe in der Lebenszeit 
desselben gebunden. Es hat demnach jede konstitutionelle Eigenschaft 
ihre Manifestationszeit. Diesbezüglich verhalten sich Konstitutions-, 
Geschlechts- und Rassenmerkmale ähnlich. Auch hier lassen sich 
die prägnanteren Merkmale einzelner Konstitutionsanomalien zur 
Exemplifikation leichter verwenden. 

Für eine bestimmte Konstitutionsanomalie, auf deren genauere 
Beschreibung hier nicht näher eingegangen werden kann, und welche 
zuerst von Glenard, ın letzterer Zeit von Stiller genau beschrieben 
wurde, ist ein langer, flacher, mit steil absteigenden Rippen versehener 
Brustkorb besonders charakteristisch. Doch tritt dieses Charakteristi- 
kon erst um das 10. Lebensjahr auf, obwohl es, wie ja selbstverständlich, 
von allem Anfang an vorhanden war. Die Manifestationszeit dieses 
konstitutionellen Merkmales fällt also in die Zeit um das 10. Lebensjahr. 
Einer mündlichen Mitteilung des Herrn Professor Kolisko entnehme 
ich, daß der Status lymphaticus erst bei Kindern zwischen dem 
5. und 6. Lebensjahr manifest wird. Eine Untersuchung des betreffenden 
Individuums vor dieser Zeit würde demnach die Iymphatische Konsti- 
tution nicht zutage fördern. Ich halte die Festlegung der Manifestations- 
zeit der einzelnen Merkmale für die Lehre von den latenten Erbquali- 
täten für nicht unwesentlich. Es ist wohl selbstverständlich, daß auch 
die einzelnen Merkmale der normalen Konstitution ihre Manifestations- 
zeiten besitzen, wenn sie auch schwieriger zu erheben sein werden, als 
jene der Konstitutionsanomalien. 

Der Nachweis einer Konstitution kann auf dem Wege der morpho- 
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logischen und funktionellen Prüfung geschehen. Es ist nicht zu ver- 
hehlen, daß die beiden Wege bisher zu wenig betreten wurden, wenn 
auch andererseits zugegeben werden muß, daß sie schwer gangbar sind. 
Die konstitutionellen Eigenschaften erstrecken sich zweifelsohne auf 
sämtliche Anteile des menschlichen Körpers, wenn sie sich auch an 
einzelnen Organen ganz besonders manifestieren, wie dies bei den 
Konstitutionsanomalien zu beobachten ist. Der Grad dieser Mani- 
festation ergibt dann vielfach das hervorstechendste Symptom der 
betreffenden Konstitutionsanomalie. Die lymphatische Konsti- 
tution ist doch ohne jeden Zweifel in allen Organen des Individuums 
ausgeprägt, wenn sie auch ihren Namen den am meisten prägnanten 
Symptomen am lymphatischen Apparat verdankt. Ähnlich verhält es 
sich mit dem Eunuchoidismus, bei welchem die Unterentwicklung 
des Genitales durch ihre Sinnfälligkeit namengebend gewirkt hat. 

Die morphologische Analyse der Konstitution liegt noch in ihren 
Anfängen. Ein großer Teil der Verwirrung auf dem Gebiete der Kon- 
stitutionsanomalien ist in dem Mangel an Tatsachenmaterial begründet. 
Diese Tatsachen sind nicht nur durch die Zergliederung und durch die 
Mikroskopie, sondern auch durch die Analyse der äußern Erscheinung 
des Individuums zu gewinnen. Reichen für den ersten Weg vielfach 
unsere Kenntnisse nicht aus, so fehlt bei dem letzteren das Interesse 
und die Schulung für die Beobachtung der exterieuristischen Eigen- 
schaften. Diesbezüglich sind die Tierzüchter den Ärzten voraus. 

Wenn die Beanspruchbarkeit eine Funktion der Konstitution ist, 
so müßten gerade Art und Größe dieser Beanspruchbarkeit eine Hand- 
habe zur Erkennung der konstitutionellen Eigenschaften geben. Ähn- 
lichen Gedanken folgend, haben einzelne Autoren den funktionellen 
Nachweis für bestimmte Konstitutionen zu erbringen gesucht. Dahin 
gehört der Versuch von Kraus, die Ermüdung als das allgemeine 
Maß der Konstitution zu verwenden, oder die Funktionsprüfungen von 
Rosenbach. 

Ich selbst benütze seit Jahren bei der Begutachtung der konstitu- 
tionellen Zugehörigkeit eines Individuums den Muskeltonus als 
diagnostisches Hilfsmittel und teile die Menschen in hypertonische, 
normaltonische und hypotonische ein. Selbstverständlich gilt diese 
Einteilung nicht nur innerhalb physiologischer Grenzen, sondern wir 
sehen auch, daß unter pathologischen Umständen eia Individuum im 
Sinne der Hypertonie oder der Hypotonie eine krankhafte Steigerung 
zeigen kann. Doch möge von diesen Dingen hier abgesehen werden. 

Der Muskeltonus eines Individuums erstreckt sich auf die Gesamt- 
muskulatur desselben ziemlich gleichmäßig. An dem, was man in diesem 
Sinne als Tonus bezeichnen könnte, muß wieder der konstitutionelle 
Tonus von dem konditionellen unterschieden werden. Letzterer ist, 
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wie alle Eigenschaften der Kondition, abhängig von einer Reihe äußerer 
Momente, wie beispielsweise Ernährungszustand, Krankheit, schließ- 
lich auch Alter und Geschlechtszugehörigkeit des Individuums. Die 
Menschen sind durchschnittlich in ihrer Jugend mit einem besseren 
Muskeltonus versehen als ım Alter. Wenn wir aber von diesen Schwan- 
kungen konditioneller Natur absehen, hat jedes einzelne Individuum 
einen für dasselbe charakteristischen Tonus, der sich ın den verschieden- 
sten Arten, aber immer typisch manifestiert. Von besonderem Interesse 
für die Frage des Tonus als ein konstitutionelles Moment ıst der Zu- 
sammenhang des Tonus ınit den Darstellungen der bildenden Kunst. 
Ich habe in meinen Vorlesungen über künstlerische Anatomie 
vielfach Gelegenheit gehabt, gerade diesem Problem nachzugehen. Eine 
weitere Darstellung der ganzen Frage würde den Ralımen unseres 
Themas überschreiten. Ich möchte nur ın aller Kürze zur Illustration, 
wie weit der Tonus das künstlerische Schicksal künstlerisch hoch ver- 
anlagter Menschen zu bestimmen vermag, folgendes hier anführen, um 
Ihnen auch zu zeigen, daß es sich dabei um eine dem Individuum un- 
wandelbar inhärente Eigenschaft handelt. Boticelli beispielsweise ist 
der Maler der Hypotonie. Gleichgültig, welches seiner Bilder Sie vor- 
nehmen, Sie finden immer denselben Menschentypus, der alle Cha- 
rakteristika der an das Pathologische grenzenden Hypotonie trägt. Er 
selbst, soweit man aus den überlieferten Porträts erschließen kann, hat 
den charakteristischen Habitus eines hypotonischen Menschen. Michel- 
angelo ist der Maler der Hypertonie. Sein Gesicht ist das eines hyper- 
tonischen Menschen, die Art und Weise, in welcher er sich im Kampf 
um sein künstlerisches und ethisches Dasein bewährt, ist die Manier 
eines Hypertonikers. Ich bin der Überzeugung, daß nicht zufällig ein 
Hypotoniker nur hypotonische, ein Hypertoniker nur hypertonische 
Menschen bildet, sondern daß dieser Zusammenhang ein tief innerlich 
begründeter ist, ja ich könnte sogar nachweisen, daß dort, wo hypo- 
tonische Maler aus irgend einem Grunde die Konzession machen mußten 
oder machen wollten, hypertonische Menschen darzustellen, sie mit 
diesem Versuche weit hinter ihrer Durchschnittsleistung zurückgeblieben 
sind. Nicht die den Maler aufoktroierte Wahl eines bestimmten Modells, 
wie das vielfach angegeben wird, sondern die naclı seinem eigenen 
Muskeltonus gleichsam instinktiv durchgeführte Auslese der 
von ihm darzustellenden Personen bestimmt die Uniformi- 
tät derselben. Die großen Künstler können eben als starr geprägte 
Individualitäten über ihren eigenen Muskeltonus nicht hinaus und 
malen, wenn sie Hypotoniker sind, eben nur hypotonische, 
wenn sie Hypertoniker sind, nur hypertonische Menschen. 
Das, was ich hier an den extremen Formen zu exemplifizieren ver- 
sucht habe, gilt nicht nur in der Kunst, sondern auch im Leben; auch hier 


Z. f. angew. Anat. u. Konstitutionsl. L 2 


18 J. Tandler: 


können die einzelnen Individuen über ihren kounstitutionellen Tonus 
nicht hinaus. Er bestimmt gar vielfach ihr Lebensschicksal. Für die 
rein exterieuristische Betrachtung aber ist gerade die Zuteilung eines 
untersuchten Meuschen zu einer dieser Kategorien von besonderem 
Interesse. 

Wir haben im vorhergehenden den Unterschied zwischen Kondition 
und Konstitution hervorgehoben und die Abhängigkeit der ersteren 
von Milieueinflüssen betont. Zu diesen gehören vor allem Bodenbeschaf- 
fenheit, Klima, Nahrung, Beschäftigung, schließlich auch Krankheit. 
Sie alle ändern die Kondition des Individuums, so daß An- 
passung an das Milieu als Konditionsänderung bezeichnet 
werden müßte. Der Weg, den die Milieueinflüsse ıls Reize auf das 
Soma nehmen, ist natürlich ein verschiedener. 

Wenn z. B. ein Individuum infolge gesteigerter Arbeitsleistung 
eine besser entwickelte Muskulatur bekommt, so ist uns der Zusam- 
menhang zwischen Reiz und Reaktion ziemlich klar. Wenn nun zwei 
Individuen auf denselben Reiz — sonst gleiche Bedingungen voraus- 
gesetzt — nicht gleichmäßig antworten, so liegt diese Differenz in der 
verschiedenen Konstitution der beiden. Ähnlich verhält es sich auch 
mit der Reaktion auf Nahrungsaufnahme. | 

Viele Einflüsse des Milieus auf die Kondition sind auf diesem relativ 
einfachen Wege überhaupt nicht erklärlich, sondern wir müssen meiner 
Meinung nach annehmen, daß die so manche Konditionsveränderungen 
herbeiführenden Mittler in den Drüsen ohne Ausführungsgang 
zu suchen sind. 

Jeder, der den ganz unglaublichen Einfluß der innersekretorischen 
Elemente auf die verschiedenartigsten Funktionen und damit auch auf 
die morphologischen Eigenschaften des Individuums kennt, wird zur 
Überzeugung kommen, daß diesen Elementen eine ungeheure Ingerenz 
auf das funktionelle und morphologische Geschehen innewohnt. Da wir 
doch berechtigt sind, aus Veränderungen der äußeren Erscheinung 
auf solche der Kondition zu schließen, Veränderungen der innersekre- 
torischen Elemente aber weitgehende Umgestaltung der äußeren Er- 
scheinung herbeiführen, so ist der Schluß auf die ganz besondere Ein- 
flußnahme der innersekretorischen Elemente auf die Kondition des 
Individuums wohl berechtigt. Ich muß es mir versagen, hier auf Details 
einzugehen und möchte nur bemerken, daß ich seinerzeit den Einfluß 
der innersekretorischen Elemente der Geschlechtsdrüsen auf das Ex- 
terieur des Menschen einer genaueren Analyse unterzogen habe und bei- 
spielsweise unter anderem zu folgendem Schlusse gedrängt wurde: 
„Veränderungen der äußeren Decke, Umdimensionierung des Skelettes, 
Änderungen des muskulären Tonus, sie bestimmen als drei kardinale 
Eigenschaften Jugendlichkeit und Alter und insofern, als sie selbst 
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wieder vom physiologischen Ablauf der innersekretorischen Tätigkeit 
der Geschlechtsdrüsen abhängig sind, insofern sind die Jugend- und 
Alterserscheinungen Funktionen der Keimdrüse.“ Ein großer Teil 
jener Reize, welche wir auf Milieueinflüsse zurückführen, werden nun 
auf dem Wege der innersekretorischen Elemente dem Körper zugeführt. 
Das Milieu verändert sozusagen zunächst die Funktion der 
innersekretorischen Drüsen und erst durch diese das übrige 
Soma. Es soll auch dies an einzelnen Beispielen erörtert werden. In 
früher Jugend vorgenommene Entfernung der Geschlechtsdrüse, Kastra - 
tion, hat länger andauernde Unreife des Individuums und damit stär- 
keres Wachstum an den Röhrenknochen der Extremitäten zur Folge. 
Bei solchen Individuen finden wir dann besonders lange Beine und 
kurzen Rumpf. Unterentwicklung der Keimdrüsen hat eine ähnliche 
Veränderung zur Folge. Ich habe seinerzeit darauf aufmerksam ge- 
macht, daß die später eintretende Reife, wie sie sich bei nordischen 
Volksstämmen beispielsweise durch das späte Eintreten der Menstrua- 
tion dokumentiert, auch die relative Langbeinigkeit dieser Völker be- 
dingt. Umgekehrt sehen wir bei der südländischen Bevölkerung früh- 
zeitiges Eintreten der Reife und Kurzbeinigkeit, ebenso wie wir bei 
pathologischen Veränderungen der Drüsen mit innerer Sekretion 
schließlich gesteigerte Frühreife und auffällige Kürze der Extremitäten 
konstatieren können. 

Wie weit aber der Einfluß des Klimas diesbezüglich geht und wie 
rasch er sich bemerkbar macht, ist aus der Angabe Glogners ersicht- 
lich, nach welcher die nach der Zuwanderung der Eltern in Indien 
selbst geborenen Mädchen europäischer Abstammung ebenso früh 
menstruiert wurden, als die in Indien lebenden Mischlinge und Einge- 
borenen. Es ist doch kaum anzunehmen, daß die höhere Temperatur 
als solche die Ovula der betreffenden Personen in ihrem Wachstum 
gefördert haben könnte. Versetzt man einzelne jugendliche Individuen 
einer wohldifferenzierten oder, wie die Züchter sagen, typierten 
Rinderrasse aus einer Gebirgsregion in die Steppe, so lassen sich bald 
weitgehende Konditionsveränderungen nachweisen, vor allem an jenen 
Organen, welche in die Einflußsphäre der Drüsen mit innerer Sekretion 
fallen. Ich will gleich hier hinzufügen, daß diese Veränderungen schon 
bei den nächsten Generationen fixiert werden können. 

Haben wir uns im vorhergehenden bemüht, der Begr'ffsfassung 
Konstitution und Kondition näher zu treten, so wollen wir uns im fol- 
genden mit dem Rassenbegriff beschäftigen. 

Während der Gebrauch des Wortes Konstitution in der Medizin 
ein uralter ist, ist jener des Wortes Rasse eigentlich relativ jung, vor 
allem aber ist das Rassenproblem erst in den letzten Dezennien in den 
Bereich medizinischen Interesses gerückt worden. Mit dem Worte Rasse 

BT 


>) J. Tandler: 


werden Begriffe der verschiedensten Kategorien bezeichnet. Eine klare, 
umfassende Definition des Rassenbegriffes ist bis zum heutigen Tage 
nicht erzielt worden. Für manche Autoren ist Rasse ein sozialpolitischer 
Begriff, für manche ein morphologischer, für viele ein biologischer. 
Ja unter Umständen wird die (Gemeinsamkeit einer für die Rassen- 
bestimmung gleichgültigen Eigenschaften dazu benützt, einer Gruppe 
von Individuen den Namen Rasse aufzuoktroieren. 

Die Disposition, an verschiedenen Geschwülsten zu erkranken, 
genügte beispielsweise, eine solche Gruppe von Menschen als Tumor- 
rasse zu bezeichnen. 

Auch in der Rassenfrage ist Begriffsverwirrung und Wortmißbrauch 
an der Tagesordnung und meist nichts anderes als der Ausdruck der 
vorderhand mangelhaften Erkenntnis über die kardınalen Eigenschatten 
der Rasse. Wenn wir überhaupt den Rassenbegriff etwas einheitlicher 
zu fassen trachten, so müssen wir von dem allerdings selbst wieder etwas 
schwankenden Begriffe der Art ausgehen. 

Abgesehen von einer Reihe morphologischer Merkmale, welche 
eine Gruppe von Individuen, wenn auch nicht sehr zuverlässig, als zu einer 
Art oder Spezies gehörig charakterisieren, sind diese Individuen als 
artgleich in biologischem Sinne vor allem dadurch gekennzeichnet. 
daß die Angehörigen der beiden Geschlechter untereinander 
kreuzbar sind und daß die aus der Kreuzung hervorgegan- 
genen Produkte selbst wieder fruchtbar sind. Innerhalb einer 
und derselben Spezies ist daher weitgehende Kreuzungsmöglichkeit der 
Eltern und Fruchtbarkeit der Kinder in biologischem Sinne charakte- 
ristisch. Da die Menschen untereinander vollkommen kreuzbar sind 
und ihre Kreuzungsprodukte — soviel bisher bekannt — selbst frucht- 
bar sind, müssen wir die Menschen als untereinander artgleich ansehen. 

Die Aıten zerfallen in Varietäten oder Rassen. Eine Gruppe 
artgleicher Individuen, ausgezeichnet durch eine Reihe von 
Merkmalen, welche bei der Kreuzung der betreffenden In- 
dividuen immer wieder in der für die Eltern charakteristi- 
schen Art und Weise zum Vorschein kommen, bildet eıne 
Rasse. Während durch die Kreuzung artgleicher, aber verschiedenen Ras- 
sen zugehöriger Individuen wohl die Speziesmerkmale erhalten bleiben, 
die Rassenmerkmale aber verwischt werden, ist. bei der Kreuzung gleich- 
rassiger Individuen die Erhaltung der Rassenmerkmale sichergestellt. 

Eine der größten Schwierigkeiten bei der Festlegung des Art- und 
Rassenbegriffes auf morphologischer Basıs beruht vor allem darin, 
daß uns bei den einzelnen Merkmalen an einem Individuum vorderhand 
nicht klar ist, was von diesen Spezies- resp. Rassenmerkmal, was Kon- 
stitutionsmerkmal ist. Hierzu kommt noch die weitgehende Kompli- 
kation mit den Geschlechtsmerkmalen. Erst eine genaue Analyse 
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der einzelnen Merkmale auf morphologischem und experimentellem 
Weg wird imstande sein, eine Abgrenzung zwischen Spezies-, Rassen-, 
Geschlechts- und Konstitutionsmerkmalen herbeizuführen. Wie groß 
die Unzulänglichkeit unserer Erkenntnisse gerade auf diesem Gebiete 
ist, konnte ich selbst gelegentlich jahrelanger Untersuchungen über die 
Geschlechtsmerkmale beobachten und zeigen, daß der größte Teil jener 
Merkmale, die wir als typische Geschlechtscharaktere bezeichnen, 
modifizierte Speziesmerkmale darstellen. Von besonderem Interesse 
wäre eine möglichst distinkte Abgrenzung der konstitutionellen Merk- 
male von den Rassenmerkmalen. Denn es ist wenigstens für mich kein 
Zweifel, daß ein großer Teil dessen, was wir als Rassenvariation bezeich- 
nen, sich als konstitutionelle Variation entpuppen wird. Die Rassen- 
merkmale sind gleichsam konservativ und Variationen nur in beschränk- 
terem Maße zugänglich als die Konstitutionsmerkmale. Gerade durch 
die große Variationsbreite der letzteren unterscheiden sich konstitu- 
tionelle und Rasseneigenschaften. 

Ebenso wie die Konstitutionsmerkmale ihre Manifestationszeit haben, 
haben sie auch die Art- und Rassenmerkmale. Ja man kann sagen, 
daß sich vielfach die Rassenmerkmale von den Artmerkmalen durch das 
spätere Auftreten ihrer Manifestationszeit unterscheiden. 

Die Pigmentation der Iris ist bis zu einem gewissen Grad ein Rassen- 
merkmal. Die Rassenzugehörigkeit des Individuums ist im Momente 
der Befruchtung bereits bessimmt. Die Irisfarbe aber manifestiert sich 
im allgemeinen erst nach der Geburt, da die Angehörigen der lichten 
sowie der dunklen Komplexion mit einem an Pigment armen Irisstroma, 
also mit blauen Augen auf die Welt kommen Die Nasenform ist viel- 
fach ein konstitutionelles Merkmal, wird aber mit Recht auch als ein 
Rassenmerkmal aufgefaßt. Man kann wohl sagen, die Angehörigen aller 
Menschenrassen kommen mit der Speziesnase, d. h. mit der für die 
Spezies Mensch eigentümlichen Nase auf die Welt. Bekanntlich 
werden auch Menschen, welche später eine Hakennase tragen, mit einer 
platten Nasenwurzel geboren, auch dann, wenn die Hakennase als ein 
Rassenmerkmal angesehen werden muß. Die Zahl der Neugeborenen 
einer Menschenrasse, welche als konvexnasig gilt, die ich selbst zu sehen 
Gelegenheit hatte, ist allerdings eine sehr geringe. In den beiden von 
mir untersuchten Fällen hatten die neugeborenen Indianerkinder eine 
ganz platte Nasenwurzel, die Väter die charakteristische Rassennase, 
während die Mütter als geradnasig zu bezeichnen wären. Die Mani- 
festationszeit des Rassencharakters an der Nase tritt eben erst viel 
später ein, eigentlich erst zur Zeit der Pubertät, während die Mani- 
festation der Menschennase zu den primitiven Vorgängen des Embryo- 
nallebens gehört. Auch die konstitutionelle Nasenform erscheint erst 
zur Zeit der Pubertät. 
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Die Verallgemeinerung eines konstitutionellen Merk- 
males auf eine Gruppe von Individuen, schließlich auf eine 
ganze Rasse kann ein Konstitutionsmerkmal zu einem 
Rassenmerkmal machen. Hierbei ist es für unsere Betrachtung 
irrelevant, ob diese Verallgemeinerung durch Selektion oder auf irgend- 
einem anderen Wege zustande kommt. Beispiele dafür geben die 
durch den Menschen ausgeführten Züchtungen im Sinne einer be- 
stimmten Beanspruchung. Dahin gehört die Züchtung von frühreifen 
Rassen, von Milch- und Fleischrassen. Auch beim Menschen kann man 
von Rassenkonstitution bis zu einem gewissen Grade sprechen. Indi- 
viduelle Immunität als Ausdruck einer bestimmten Konstitution gegen 
einzelne Erkrankungen findet sich sporadisch bei den Angehörigen aller 
möglichen Rassen, während manche Rassen eine solche Immunität als 
eine Funktion ihrer Rassenkonstitution besitzen. 

Dahin würde, die Richtigkeit der betreffenden Angaben vorausgesetzt, 
die, vollkommener Immunität sehr nahe stehende, Unterempfindlich- 
keit mancher Negerstämme gegen Tetanus zu zählensein. Umgekehrt 
sehen wir, daß auch die Disposition als eine ursprünglich konstitutio- 
nelle Eigenschaft innerhalb einer Rasse verallgemeinert sein kann. So 
zum Beispiel die besondere Disposition der Neger für Blattern. 

Die Zahl solcher Beispiele wäre noch leicht zu vermehren, doch sind 
alle diese Angaben nur mit Reserve aufzunehmen. 

Unsere Betrachtung über Kondition, Konstitution und Rasse wäre 
als eine unvollständige zu bezeichnen, wenn wir nicht wenigstens den 
Versuch wagen würden, den Übergang der einen Kategorie in die andere 
nachzuweisen resp. zu erklären. Ich bin mir sehr wohl bewußt, daß ich 
damit das gefährliche Gebiet der Vererbung erworbener Eigenschaften 
betrete und möchte gleich bemerken, daß ich keinesfalls der Meinung 
bin, einen Beitrag von prinzipieller Wertigkeit für diese grundlegende 
Frage der Biologie geben zu können. Die Fragen, die sich uns zunächst 
bei der Erforschung des Zusammenhanges aufdrängen, sind vor allem 
folgende: Kann eine Konditionseigenschaft, also eine erworbene, zu einer 
Konstitutionseigenschaft, also zu einer vererbbaren fixiert werden, weiter 
auf welchem Wege kann eine Konditionseigenschaft zu einer konstitutio- 
nellen werden. Wenn wir uns zunächst zu der Behandlung der ersten Frage 
wenden und damit das Problem von der Vererbung erworbener Eigen- 
schaften angehen, so muß zunächst folgendes betont werden: Wenn Kon- 
ditionseigenschaften niemals zu konstitutionellen werden können, dann 
müssen wir uns wenigstens im ontogenetischen Sinne vorstellen, daß das 
große Register der Konstitutionen nur auf dem Wege der Keimesvariation, 
also auf dem der Kombimation der in den konstitutionellen Chromo- 
somenteilen gelegenen Eigenschaften erworben wird. Jene Forscher, 
welche die Vererbung erworbener Eigenschaften vollkommen leugnen, 
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würden demnach auf diesem Standpunkt stehen müssen, vorausgesetzt, 
daß sie unsere Definition der Konstitution und Kondition annehmen. 

Ich selbst muß zunächst freimütig bekennen, daß ich mich im Lager 
jener Autoren befinde, welche an der Vererbung erworbener Eigen- 
schaften festhalten, und daß ich am meisten noch jener Theorie anhänge, 
welche Semon geschaffen hat, wenn ich auch zugeben muß, daß meine 
eigene Argumentation betreffs der Überführung der Kondition in die 
Konstitution von der Semonschen Theorie wohl nicht im Prinzip, 
doch in manchen Details abweicht. Auf Kritik und Antikritik der Se- 
monschen Theorie einzugehen, ist hier nicht der Ort. Ebenso muß 
ich die Prinzipien dieser Theorie als bekannt voraussetzen. 

Die Erregungen, welche das Soma beeinflussen, können nach 
Semon in ektogene, funktionelle und morphogene unterschieden werden. 
Diese 3 Kategorien können auf dem Wege der Induktion das Keim- 
plasma beeinflussen und so somatische Veränderungen zu erbfähigen 
Qualitäten umwandeln. In seinem letzten Werke ‚Das Problem der Ver- 
erbung erworbener Eigenschaften‘ analysiert Semon das bisher vor- 
liegende Tatsachenmaterial und versucht den Beweis zu erbringen, 
daB vor allem die experimentell gewonnenen Ergebnisse, besonders 
die Arbeiten von Kammerer, Przibram u. a. die Vererbung erwor- 
bener Eigenschaften beweisen. Die Analyse Semons erstreckt sich 
dann auf die Induktion als den Weg, auf welchem somatische Erregungs- 
zustände dem Keimplasma zugeführt werden. Semon gibt wohl zu, dal; 
die prinzipielle Gegenüberstellung von Keimplasma und Soma in mancher 
Beziehung gerechtfertigt sei, wendet sich aber mit Recht gegen diese Ab- 
trennung in Bezug auf den morphologischen und physiologischen Zusam- 
menhang der Keimzellen mit dem Körperganzen. Dieser Zusamm>nhang 
besteht, wie Semon an einzelnen Beispielen nachzuweisen versucht, 
und ermöglicht die protoplasmatische, also reizleitende Verbindung 
zwischen Soma und Keimzellen, und dadurch die somatische Induktion. 

Wenn wir mit Se mon die somatische Induktion im Prinzip akzep- 
tieren, dann wird die Möglichkeit der Überführung.erworbener Eigen- 
schaften in vererbbare unserem Verständnis näher gerückt. Dann könn- 
ten wir aber auch die Überführung der Kondition in die Konstitution 
verstehen. In Anerkennung des Prinzipes der somatischen Induktion 
muß ich allerdings, wenigstens was Kondition der Säuger und des 
Menschen anlangt, doch einer etwas veränderten Argumentation Raum 
geben. Damit soll aber keinesfalls gesagt sein, daß in den von Semon 
angeführten Beispielen die Vererbung erworbener Eigenschaften nicht 
durch somatische Induktion vor sich gehe. 

Ich habe schon erwähnt, daß ein großer Teil der Konditionsverände- 
rungen durch funktionelle Veränderungen der innersekretorischen 
Elemente herbeigeführt wird. Wir könnten deshalb diese unter den Be- 
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griff der funktionellen Erregungen subsumieren. Es ist aber meiner 
Meinung nach im höchsten Grade plausibel, da B auch der Weg der so- 
matischen Induktion über die innersekretorischen Ele- 
mente führt, und zwar über die ıinnersekretorischen Elemente 
der Keimdrüsen, welche wir den generativen Keimdrüsenanteilen 
gegenüberstellen. Die von seiten des Milieus das Soma treffenden Reize 
würden demnach durch Erregungszustände der imnersekretorischen 
Elemente zu Konditionsänderungen führen, die Konditionsänderungen 
aber würden auf dem Wege der somatischen Induktion und zwar via 
innersekretorischem Anteil der Keimdrüse in Erbqualitäten der Keim- 
zellen umgesetzt werden. Wenn man beobachtet, welch weitgehende 
Veränderung funktionelle Störungen der Drüsen mit innerer Sekretion 
auf die generativen Keimdrüsenanteile, also auf die Keimzellen aus- 
üben, so drängt sich einem unwillkürlich der Gedanke auf, daß auch 
geringe Schwankungen in der Funktion der innersekretorischen Drüsen 
auf die Keimzellen Ingerenz haben müssen. 

So sehen wir beispielsweise bei der Hyperfunktion des Hirnanhanges 
oder der Hypophysis die Akromegalie entstehen, bei welcher es, ab- 
gesehen von den bekannten Konditionsänderungen, zu einer weitgehenden 
Desiruktion der Keimzellen kommt. Gerade bei dieser Erkrankung 
hat die chirurgische Kunst mit der Präzision eines Experimentes den 
Zusammenhang zwischen Hypophysis und Keimdrüse aufgedeckt. 
Akromegale Frauen, bei welchen die Menstruation durch lange Zeit 
ausgeblieben war, haben nach Entfernung der Hypophysengeschwulst 
wieder normal menstruiert. Veränderungen der Schilddrüse oder 
der Nebenniere führen konsekutive Veränderungen der innersekre- 
torischen und der generativen Keimdrüsenanteile herbei. Die Ingerenz 
des innersekretorischen Keimdrüsenanteiles auf den generativen glaube 
ich zusammen mit Groß durch den beim Maulwurf nachweisbaren 
Saisondimorphismus dargetan zu haben. 

Wir sind wohl berechtigt, aus diesen und ähnlichen Gründen an- 
zunehmen, daß die erworbenen, also dieKonditionseigenschaf- 
ten. durch die Vermittlung der innersekretorischen Keim- 
drüsenanteile in vererbbare, also konstitutionelle, über- 
führt werden. 

Mit dem eben auseinandergesetzten Vorgang ist keinesfalls jener zu 
verwechseln, bei welchem durch ein und denselben Reiz, beispielsweise 
ein Gift, Soma und Keimzellen gleichzeitig geschädigt werden, wie wir 
dies etwa für den Alkohol anzunehmen berechtigt sind. Bei Annahme 
der oben auseinandergesetzten Vermittlung auf innersekretorischen 
Wege könnten wir uns erklären, daß einerseits bestimmte Konditions- 
eigenschaften in der Deszendenz als konstitutionelle festgelegt werden, 
andererseits, daß Konditionsschädigungen der Eltern bei den Kindern 
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bereits als Konstitutionsanomalien erscheinen. Freilich muß zugegeben 
werden, daß wir bezüglich der Ingerenzart der innersekretorischen 
Drüsen auf das Soma erst knapp am Anfang unserer Erkenntnis stehen, 
bezüglich jener auf die Keimzellen auch von diesem Anfang noch weit 
entfernt sind. Die betreffenden Schädigungen müßten, wenn wir wieder 
auf die individualisierten Träger der Vererbungsqualitäten, auf die 
Chromosomen, zurückgreifen, nur jene Anteile betreffen, welche wır als 
konstitutionelle bezeichnet haben. Wie schon bei der Besprechung 
der Rassenkonstitution angeführt, stellen wir uns vor, daß durch die 
Verallgemeinerung konstitutioneller Eigenschaften schließlich Rassen- 
konstitutionen geschaffen werden. Die Festlegung derselben in der 
Ontogenese, vielleicht auch das Überleben der anpassungsfähigsten 
Individuen könnte diese Eigenschaften schließlich und endlich so weit 
fixieren, daß sie sich am Einzelindividuum nicht mehr als ein konsti- 
tutionelles, sondern als ein Rassenmerkmal manifestiert. 

Auf dem Wege der Kondition erworben, durch Konsti- 
tution fortgeerbt und verallgemeinert, würden demnach 
Eigenschaften funktioneller und morphologischer Art zu 
Rasseneigenschaften werden. Über den individualisierten Träger 
des Lebens hinweg prägt das Milieu form- und schicksalsbestimmend 
ım Verein mit den bereits längst erworbenen und ererbten, mehr minder 
unwandelbaren Artcharakteren die einzelnen Rassen. 


Wenn Kondition in Individualkonstitution, diese ın Rassenkonsti- 
tution umwandelbar ist, dann eröffnen sich der Rassenhygiene, diesen 
neuen bedeutungsvollen Zweige sozial- medizinischer Bestrebungen, 
neue Wege. Die Hygiene ıst ursprünglich eine Konditionshygiene, 
d. h. sie bemüht sich vor allem durch prophylaktische Maßnahmen 
die Kondition der einzelnen Individuen im günstigen Sinne zu beein- 
flussen. Wenn, wie wir gezeigt haben, Kondition der Eltern zur Kon- 
stitution der Kinder werden kann, wird die Konditionshygiene aller- 
dings mittelbar zur Konstitutionshygiene der Kinder. Insoweit die 
Hygiene sich bemüht, Keimesschädigungen hintanzuhalten und mit 
Konstitutionsanomalien versehene Individuen von der Fortpflanzung 
auszuschließen, wird sie zur unmittelbaren Konstitutionshygiene. Welche 
der beiden Arten der Vorsorge die größeren Erfolge zu verzeichnen hat, 
ist vorderhand nicht erwiesen. Durch das Bestreben, die durchschnitt- 
liche Konstitution der Individuen einer Rasse zu heben und so die 
Rassenkonstitution zu bessern, wird sie zur Rassenhygiene. 

Nicht um das Verdienst der rassenhygienischen Bestrebungen, 
welche nicht hoch genug anzuschlagen sind, zu schmälern, sondern nur 
um zu zeigen, wie auch hier die regulativen Vorgänge ın der Natur 
hilfreiche und daher willkommene Bundesgenossen menschlicher Be- 
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strebung sind, möchte ich noch їп Kürze folgendes anführen: Die In- 
gerenz einer schlechten Kondition auf das Keimplasma wirkt wohl 
konstitutionsschädigend, aber trotzdem vielfach rassenerhaltend. Viele 
weitgehende Schädigungen der Kondition nämlich schließen die betref- 
fenden Individuen von der Reproduktion aus, teils dadurch, daß sie 
diese Individuen vor dem fortpflanzungsfähigen Alter ausmerzen, 
teils dadurch, daß sie die Fortpflanzungsfähigkeit vernichten und so 
die Umwandlung von Konditionseigenschaften in konstitutionelle ver- 
hindern. Alkoholismus, Diabetes machen ihre Träger fortpflanzungs- 
unfähig. Weitgehende Konstitutionsanomalien sterilisieren die Träger 
derselben; dahin gehört der Eunuchoidismus. Der Lymphatismus 
vernichtet einen großen Teil seiner Träger vor dem fortpflanzungs- 
fähigen Alter und verhindert so die Anhäufung dieser Konstitutions- 
anomalie, welche sicher nicht so häufig vorkommt, wie dies von manchen 
Autoren angegeben wird. Diese Ausmerzung der Träger bestimmter 
Konstitutionsanomalien ist nicht nur ein rassenökonomisches, sondern 
auch ein rassenschützendes Prinzip. Wir könnten mit Recht von 
einer Selbstreinigung des Lebensstromes sprechen, wie wir 
von einer Selbstreinigung der Flüsse reden. Die Hygiene als 
Konditionshygiene aber ıst und bleibt der mächtigste Faktor zur Ver- 
besserung der Individualkonssitution der nächsten Generation und 
damit auch der Rassenkonstitution. Denn die auf Grundlage rassen- 
hygienischer Vorschriften durchzuführende Selektion bei der Fort- 
pflanzung der Individuen steht vorderhand noch vielfach ın Wider- 
streit gerade mit jenen Gefühlen, welche durch Selbstbestimmungsrecht 
und persönliche Freiheit begründet sind. Ähnlich verhält es sich auch 
mit den rassenhygienischen Maßnahmen bei der Aufzucht. Solange 
charıtative und nicht biologische Prinzipien die Richtlinien für die 
Aufzucht bilden, ist kaum ein besonderer rassenhygienischer Erfolg zu 
erwarten. Die goldene Brücke vom charitativen Betätigungstrieb zur 
rassenhygienischen Logik ist noch lange nicht geschlagen. 

Hochansehnliche Versammlung! Ich habe versucht, nicht nur die 
Begriffe Kondition, Konstitution und Rasse zu fassen, sondern auch 
den Zusammenhang dieser drei Kategorien untereinander und mit der 
Rassenhygiene zu erweiser. Ich bin mir wohl bewußt, daß vieles davon 
mangelhaft fundiert erscheint, mangelhafter erscheint, als es ist, da mir 
Zeit und Möglichkeit nicht gegeben waren, Beweismaterialien vorzu- 
legen. Wollen Sie diesen Mangel verzeihen und ihn nicht als einen 
Mangel des Verantwortungsgefühles ansehen, jenes Verantwortungs- 
gefühles, welches wohl jeden beseelt und beseelen muß, der sich in 
freier Äußerung seiner Überzeugung der weittragenden Bedeutung 
des Rassenproblenis in sozialer, politischer, rein menschlicher Beziehung 
bewußt ist. 


Das konstitutionelle Moment 
in der Pathogenese des Morb. Basedowii. 


Von 
F. Chvostek. 


Über kaum eine zweite Erkrankung liegt eine so enorme Literatur 
vor, wie über den M. Basedowii. Diese Tatsache findet ihre Erklärung 
darin, daß sowohl der Interne und Neurologe, als auch der Ophthal- 
mologe und endlich auch der Chirurg an ihr interessiert sind. Trotz 
aller aufgewandten Mühe sind wir von der Lösung des Basedowproblems 
noch sehr weit entfernt, ja wir sind nicht einmal über die prinzipiellsten 
Fragen halbwegs im Klaren. Fast will es scheinen, als ob auch in mancher 
Beziehung die Richtung der eingeschlagenen Wege eine abwegige wäre. 
So hat die Klinik durch Hinzufügen einer ganzen Reihe häufig vorkom- 
mender, nebensächlicher Erscheinungen zu dem klassischen Bilde des 
M. B. und durch das In-den-Vordergrundstellen dieser zunächst die Zahl 
der Fälle in solchem Umfange vermehrt, daß, bestünde dieses Vorgehen 
zu Recht, der M. B. als eine der häufigsten Erkrankungen bezeichnet 
werden müßte, was doch durchaus nicht der Fall ıst. So gibt Päßler 
eine Statistik, nach welcher er den M. B. in 2% seines gesamten internen 
Krankenmaterials findet. Auf diesem Wege mußte man dann dazu 
kommen, wie dies auch von Einzelnen versucht wird, den klassischen 
M. B. ganz aufzulassen, oder ihn der großen Gruppe der Thyreosen als 
eine kleine Sondergruppe unterzuordnen. Dabei läßt man sich bei der 
Aufstellung dieser Krankheitsgruppe von reinen Äußerlichkeiten in der 
Ähnlichkeit der Symptome mit denen des M. B., für welchen man eine 
Funktionsstörung der Schilddrüse als erwiesen ansieht, leiten. 

Auch die Anschauungen über die Pathogenese dieser Erkrankung 
sind noch geteilt. So wird der M. B. von Einzelnen immer noch als eine 
Neurose betrachtet; es konnte sich die thyreogene Theorie in ihrer starren 
Fassung bisher nicht allseitige Anerkennung verschaffen. An diesem 
Mißerfolge trug viel Schuld der Umstand, daß es nicht gelingen wollte, 
beim Tier experimentell einen M. B. zu erzeugen. Mit Eingriffen zu arbei- 
ten gewöhnt, die beim Tiere auf jeden Fall einen Effekt zeitigen mußten, 
hat die experimentelle Medizin das individuelle Moment vollständig 
vernachlässigt und die experimentelle Richtung in der modernen Medizin 
hat dies dann auch auf den Menschen übertragen. Wenn wirklich der 
M. B. einer Überfunktion der Schilddrüse seine Entstehung verdankt, 
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dann mußte es, so nahm man an, gelingen, beim Tiere durch Mehrein- 
bringung von Schilddrüse einen solehen zu erzeugen. Der negative Aus- 
fall des Experimentes mußte dann, bei der Bedeutung, die man dem 
Tierexperimente zuzusprechen geneigt ist, sehr gegen die Auffassung 
des M. B. als einer Schilddrüsenerkrankung sprechen. Ebenso wird der 
Umstand, daß nicht bei allen Menschen nach Verabreichung von Schild- 
drüse Erscheinungen eines M. B. auftreten, in diesem Sinne verwertet. 
Andererseits stieß man auf Schwierigkeiten, alle die zahlreichen und 
in jedem Falle abweichenden Erscheinungen des erweiterten M. B. auf 
eine einfache Funktionssteigerung der Schilddrüse zurückzuführen und 
suchte daher das primum movens entweder außerhalb der Schilddrüse 
oder in einer abnormen Funktion dieser Drüse, in einer Dysthyreose. 

Man hat sich bisher immer noch zu wenig mit dem Gedanken ver- 
traut gemacht, daß verschiedene Individuen verschiedener Konstitution 
auf ein und denselben Vorgang verschieden reagieren, und supponiert 
lieber für die verschiedene Reaktion ein differentes auslösendes Moment. 

Im nachfolgenden soll nun der Versuch unternommen werden, nach- 
zusehen, inwieweit das bisher nahezu ganz vernachlässigte konstitu- 
tionelle Moment zur Lösung einer oder der anderen der schwebenden 
Streitfragen herangezogen werden kann. Es erscheint dieser Versuch 
um so mehr gerechtfertigt, als bisher nur ganz spärliche Angaben vorliegen, 
die die abnorme Körperverfassung zur Erklärung der Erscheinungen 
heranziehen. Versuche von einem einheitlichen Gesichtspunkte aus 
dieser Frage näherzutreten, fehlen überhaupt. 

Die Fragestellung, die wir uns vorlegen müssen, ergibt sich von selbst. 
Үг haben zunächst nachzusehen, ob wir Momente auffinden können, 
die dafür sprechen, daß für den M. B. Differenzen in der Körperverfas- 
sung, die nicht als krankhaft. bezeichnet werden können, die innerhalb 
der physiologischen Verhältnisse gelegen sind, in Betracht kommen. 
Wir müssen dann überlegen, ob diese zur Erklärung ausreichend sind, 
und wenn nicht, ob anderweitige, pathologische Anomalien der Konsti- 
tution eruierbar sind und zur Erklärung herangezogen werden können. 
Endlich haben wir zu überlegen, welcher Einfluß dieser abnormen 
Konstitution tatsächlich wird zugesprochen werden können, welches 
der Gewinn einer derartigen Betrachtungsweise ist. 

Die Beantwortung der ersten Frage ist schon gegeben durch den 
Hinweis auf die Tatsache, daß der M. B. beinahe nur Frauen befällt 
und diese wieder vorwiegend im Alter der vollen Geschlechtsreife. Wir 
beziehen uns hier nur auf den typischen M. B. und lassen die Fälle von 
sogenannter forme fruste, deren Stellung zum eigentlichen M. B. nicht 
von allen Seiten gleichmäßig präzisiert erscheint, beiseite. Wir haben 
an anderer Stelle ausgeführt, daß die große Mehrzahl dieser von den 
Autoren als forme fruste des M. B. geführten Fälle mit dem M. B. über- 
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haupt nichts zu tun und haben die Kriterien angegeben, die berechtigen, 
einen Fall als forme fruste zu führen. Diese Differenz in den Auffassungen 
ist aber für die Bewertung der statistischen Zahlen und unsererer weite- 
ren Überlegungen von Belang. Der Prozentsatz in den alten Statistiken, 
mit welchem Frauen an M. B. erkranken, ist ein enorm hoher. So würden 
nach Hardy nahezu nur Frauen erkranken, nach Russel Reynold, 
Clarke, Gordon Holmes die Weiber ca. 98°% aller Fälle stellen. Von 
Statistiken der letzten Zeit seien die Zahlen von Pic et Bonamour 
mit ca. 85%, von Schultze mit 86%, von Thompson mit са. 8997, 
von Murray mit ca. 92% und von Stern mit ca. 90% angeführt, mit 
welchen Zahlen sich meine eigenen Erfahrungen ungefähr decken. Wenn 
demgegenüber in einzelnen Statistiken sich Verhältniszahlen von 
1,75 :1 (Gaymes), 4,6 :1 (Buschan), 5,44 :1 (Sattler) finden, so ist 
die Ursache für die Differenz, abgesehen von den Fehlerquellen ın klei- 
nen Statistiken und der zufälligen Beschaffenheit des Krankenmateriales, 
wohl ın erster Linie in dem Umstande zu suchen, daß in diese Statistiken 
die sogenannten formes frustes mit einbezogen sind. Zur Stütze dieser 
Anschauung können wir uns außer auf eigene Erfahrungen auf die An- 
gaben von Stern stützen, der den akuten M. B. und sein Basedowoid 
getrennt führt und für ersteren für die Beteiligung der Geschlechter 
Verhältniszahlen von 9,2 : 1, für letzteres von 5,5 : 1 erhält. 

Da von den meisten Schädlichkeiten, die als determinierende Momente 
für das Auftreten des M. B. angesehen werden können, die Männer doch 
weit mehr betroffen werden (Aufregungen im Berufe, Sorge um die 
Existenz, plötzliche pekuniäre Verluste, schwere körperliche und geistige 
Überanstrengung, Erkältungen, manche Infektionen usw.) als die 
Frauen, sollte man auch eine stärkere, oder mindestens gleiche Beteili- 
gung des männlichen Geschlechtes am M. B. erwarten. Dies trifft aber 
durchaus nicht zu. Die überwiegende Beteiligung des weib- 
lichen Geschlechtes läßt dann nur die eine Erklärung zu, 
daß konstitutionelle, im weiblichen Organismus gelegene 
Momente, speziell sich im weiblichen Organismus abspie- 
lende Vorgänge maßgebend sein müssen. 

Es wäre daher naheliegend, die Ursache für die abnorme Reaktion des 
weiblichen Geschlechtes allein in jenen Organen und Vorgängen an 
diesen zu suchen, die dem Weibe eigenartig sind und die seine differente 
Konstitution, zum Teil wenigstens, bestimmen: in den weiblichen Keim- 
drüsen. Dazu kommt, daß die Rolle, die die Keimdrüsen im Leben des 
geschlechtsreifen Weibes spielen, wie wir anzunehmen berechtigt sind, 
eine weitaus größere und mächtigere ist, als die der Keimdrüsen des 
Mannes. Es würde dann eine solche Annahme auch eine Stütze in dem 
Umstande finden, daß gerade die größte Häufigkeit der Zahl an Er- 
krankung bei Frauen in die Zeit der vollen Geschlechtsreife fällt, der 
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größte Prozentsatz in das 3. Dezennium, der nächst höhere in das 4. De- 
zennium, so daß nach Stern in erstere 55,7%, in letztere 26,2% gehören. 
Es würden demnach ca. 82%, der Fälle von M. B. bei Frauen in das 
Alter von 20—40 Jahren fallen. Aber schon die Tatsache, daß auch 
Männer an M. B. erkranken, muß uns von einer derartigen einseitigen 
Auffassung abbringen. Wir können nur zugeben, daß die dominierende 
Rolle der Keimdrüsen beim Weibe mit ein Faktor ist, der zur Erklärung 
der häufigen Erkrankung der Frauen an M. B. herangezogen werden muß, 
können vielleicht noch annehmen, daß er der wesentlichste ist. 

Für diese starke Morbidität des weiblichen Geschlechtes an Schild- 
drüsenerkrankungen im allgemeinen und an der Basedowschen Krank- 
heit im speziellen wird nun aber zur Erklärung von den Anhängern 
der Anschauung, daß dem M. B. eine Erkrankung der Schilddrüse zu- 
grunde liege, angeführt, daß eben die Schilddrüse beim Weibe durch 
die Vorgänge an den Fortpflanzungsorganen viel mehr in Mitleiden- 
schaft gezogen wird (Menstruation, Gravidität), als dies beim Manne 
der Fall sei. In dieser Fassung ist der Erklärungsversuch sicher un- 
richtig. Es bleibt bei einer solchen Annahme unverständlich, wie das 
mehr geschädigte Organ dadurch zur Überfunktion gebracht werden 
soll, warum eine Frau z. B., die durch Jahre schon die schädigende 
Einwirkung der Menstruation auf ihre Schilddrüse mit erlebt, auch 
vielleicht wiederholt schon entbunden hat ohne Schaden zu nehmen, 
plötzlich nach einem geringen äußeren Anlaß einen schweren M. B. 
bekommt; warum der M. B. bei Frauen dann nicht häufiger angetroffen 
wird, usw. 

Wenn wir die Fragen, warum beim M. B. so häufig Frauen erkranken, 
dahin beantworten, daß den Keimdrüsen im Leben der geschlechtsreifen 
Frau ein viel größerer Einfluß zukommt, so entspricht das wohl den 
Tatsachen, kann aber unser Kausalitätsbedürfnis keineswegs befriedigen. 
Wie wir uns aber die weitere Frage vorlegen, worauf der größere Ein- 
fluß der Keimdrüsen beruht und wie er zustande kommt, Fragen, deren 
Beantwortung für die Beziehungen des M. B. zur Frau von Wichtigkeit 
sind, sind wir nicht mehr imstande, eine durch Tatsachen voll begründete 
Antwort zu geben. Wir treten damit in ein Gebiet, dessen Perlustrierung 
wir erst seit kurzem begonnen haben und auf dem noch ein großer Wider- 
streit der Meinungen herrscht. 

Für unsere Überlegungen müssen wir von der Tatsache ausgehen, 
die wohl außer Zweifel gestellt ist, daß im Symptomenkomplex des 
M. B. die Schilddrüse die wesentlichste Rolle spielt. Die Erfahrung auf 
dem Gebiete der Blutdrüsenerkrankungen zeigt weiter, дав wir bei 
einer solchen Erkrankung nie nur eine Drüse beteiligt sehen, daß immer 
mehrere mit im Spiele sind, daß auch die Störung ihrer gegenseitigen 
Beziehungen als ein wesentlicher Faktor angesehen werden muß. Es 
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kommen daher für die differente Beteiligung der Geschlechter an dem 
M. B. im allgemeinen folgende Möglichkeiten in Betracht: entweder 
bestehen bei beiden Geschlechtern Differenzen im Bau und in der Funk- 
tion der Blutdrüsen: der Schilddrüse und der mit ihr assoziierten übrigen 
Drüsen mit innerer Sekretion, oder aber die Drüsen selbst zeigen keine 
Abweichungen, sind bei dem Genus homo vollständig identisch, nur die 
Verbindungen untereinander sind bei den Geschlechtern überhaupt, oder 
nur in gewissen Zeiten different, oder endlich es sind bloß die Erfolgs- 
organe different und bedingen unter sonst ganz gleichen Bedingungen 
den verschiedenen Effekt. Für alle diese Möglichkeiten nun lassen sich 
Anhaltspunkte auffinden. 

Wir wissen heute, daß den Drüsen mit innerer Sekretion ein mächtiger 
Einfluß auf die Konstitution des Menschen zukommt. Wir wissen auch, 
daß die Blutdrüsen untereinander in sehr innigen Beziehungen stehen, 
daß ihre Funktion eine andere ist in dem in Ausbildung begriffenen 
und in dem fertigen, geschlechtsreifen Organismus. Wir wissen ferner, 
daß jeder einzelnen dieser Drüsen, wie dies wenigstens für einzelne als 
erwiesen angesehen werden kann, mehrere zum Teil ganz verschiedene 
Funktionen innewohnen, deren Ausfall oder Überfunktion die Funk- 
tionen der anderen Blutdrüsen wieder beeinflußt. Wir kennen auch 
gewisse Gruppen von Drüsen, die scheinbar іп innigerem Konnex stehen, 
wie z. B. die Keimdrüsen, die Schilddrüse und Hypophyse. Aber über 
halbwegs fundierte und verläßliche Angaben, über die Art dergegenseitigen 
Beeinflussung dieser Drüsen, wenn wir von ganz groben Sachen ab- 
sehen, verfügen wir aicht. 

So wissen wir aus den Beobachtungen der Klinik und dem Ex- 
periment, daß Beziehungen zwischen Ovarıum und Thyreoidea und 
Uterus und Thyreoidea bestehen und umgekehrt, ebenso, daß solche 
Beziehungen auch zwischen den männlichen Keimdrüsen und der Schild- 
drüse vorhanden sind. Welcher Art aber diese gegenseitigen Beziehungen 
sind, ist uns vollständig unklar. Es ist uns vorläufig unverständlich 
und wir können höchstens darüber Vermutungen hegen, warum in einem 
Falle bei Ausfall der Keimdrüsen die Erscheinungen der Überfunktion 
der Thyreoidea auftreten, in dem anderen die des Myxödems, warum 
in einem Falle der M. B. ım Anschlusse an eine Kastration aufgetreten 
ist (Perrin und Blum), in einem anderen Falle die Besserung des 
M. B. durch Oophorektomie erzielt wurde (Grimsdale). 

Trotz dieser ganz rudimentären Kenntnisse und der zum Teil 
ganz differenten Anschauungen über die Beziehungen der einzelnen 
Blutdrüsen zueinander liegen doch bereits eine Reihe von Angaben vor, 
die den Schluß rechtfertigen, daß die Beziehungen der Schilddrüsen zu den 
Genitaldrüsen bei beiden Geschlechtern verschiedene sein müssen. So 
wissen wir, daß das Auftreten des Kropfes mit den verschiedenen Phasen 
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in der Funktion der Keimdrüsen in inniger Beziehung steht, daß beim 
Manne und der Frau das Auftreten des Kropfes häufig zur Zeit der Pu- 
bertät und des Klımax beobachtet werden kann. Dabei zeigt sich aber 
insofern eine Abweichung, als bei Frauen die Zunahme des Kropfes 
zur Zeit der Pubertät eine viel stärkere ist als dies bei Männern der Fall 
ist. Nach den eingehenden Untersuchungen von Marthe, P. Müller 
an einer großen Zahl von Schulkindern in der Schweiz ergab sich, daß bis 
zur Zeit der Pubertät die Zahl der kropfigen Kinder beiderlei Geschlech- 
tes sich ziemlich die Wage halten, daß aber zur Zeit des Beginnes der 
Geschlechtsreife die Zahl der Kröpfe bei Mädchen ein sehr beträchtliches 
Anwachsen zeigt. 

Für das Bestehen differenter Beziehungen der Keimdrüsen zu den 
übrigen Blutdrüsen spricht auch die Tatsache, daß wir bei Frauen in 
Abhängigkeit von der Funktion der Keimdrüsen Veränderungen an 
einzelnen Blutdrüsen nachweisen können, die wir beim Manne nicht 
kennen. Es sei hier bloß auf die während der Schwangerschaft auf- 
tretende Vergrößerung der Hypophvyse mit dem Auftreten ganz eigen- 
artiger Zellen verwiesen, die allein die Diagnose stellen lassen, daß die 
Drüse einer Frau angehört, und ob beı derselben bereits eine Schwanger- 
schaft abgelaufen ist oderobeinesolche besteht (Erdheim undStumme). 
Ebenso finden sich an der Nebenniere während der Schwangerschaft 
auftretende Veränderungen, die uns das Recht geben, von einer Schwan- 
grerschaftsnebenniere zu sprechen (O. Störk). Auch die während der 
Menstruation zu beobachtende Schwellung der Schilddrüse und Hypo- 
physe und die während der Gravidität auftretende Schilddrüsensch wel- 
lung gehören hierher. 

Auch über den differenten Bau der männlichen und weiblichen Blut- 
drüsen liegen bisher schon, wenn auch nur spärliche, Angaben vor. 
So ist die Schilddrüse beim Weıibe relativ größer, zeigt Verhältnisse, 
die mehr den infantilen gleichen, und ihr Jodgehalt ist ein differenter. 
So findet Aeschbacher in der weiblichen Schilddrüse mehr Jod und 
weniger Phosphorsäure im Gegensatz zu der Schilddrüse des Mannes: 
es ist der Jodgehalt der Schilddrüse am Ende der Gravidität vermindert 
(Aeschbacher, A. Kocher, Nagel und Roos). Auch die Neben- 
nieren sind beim Weibe relativ größer als beim Manne (Ellis) und 
bleiben in dieser Beziehung infantiler (O. Schultze). Nach Kolmer 
sind die Nebennieren der Meerschweinchen auch histologisch so different, 
daß diese Abweichungen als sekundärer Geschlechtscharakter ange- 
sprochen werden müssen. Während beim neugeborenen Tiere die Neben- 
nieren bei beiden Geschlechtern scheinbar ganz identisch sind, ent- 
wickeln sich dann beim Männchen ausgesprochene Differenzen in den 
Strukturverhältnissen, in bezug auf das Prävalieren einzelner Zell- 
gattungen, den Fettgehalt und die Pigmentierung. Ebenso lassen sich 
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am Thymus Differenzen zwischen beiden Geschlechtern nachweisen. 
So finden Warthen und Bartel bei Frauen häufiger hohe Thymus- 
gewichte, ebenso Hammar, wenn auch nur für die Zeit zwischen dem 
5. und 16. Jahre. Bartel findet auch Differenzen in bezug auf die Invo- 
lution und den Umstand, daß bei der Frau im allgemeinen der Thymus 
häufiger parenchymatös angetroffen wird. Auch der Iymphatische 
Apparst zeigt beim Weibe größere Abweichungen, wenigstens finden sich 
Differenzen in der Milz (Blosfeld, Boyd, Henle, Vierordt, Schultze 
O. u. A.), die ein absolut höheres Gewicht aufweist. 

Ob im gegebenen Falle an dem differenten Effekt die differente Be- 
schaffenheit der Blutdrüsen oder nur differente Beziehungen oder endlich 
Differenzen in der Anlage und dem Bau der Erfolgsorgange direkt schuld 
sind, wird sich mit Sicherheit wohl kaum entscheiden lassen, um so mehr 
als häufig alle diese Momente mit konkurrieren dürften. Immerhin 
liegen auch hier einige Anhaltspunkte vor, die auf eine differente Be- 
schaffenheit der Erfolgorgane schließen lassen könnten. 

So ist scheinbar die Mamma bei beiden Geschlechtern in der Anlage 
gleich und erst mit erlangter Geschlechtsreife stellen sich unter dem Ein- 
flusse der differenten Keimdrüsen beim Weibe die Differenzen im Baue 
ein, während das Organ des Mannes diese Umbildung nicht erfährt. Hier ist 
immerhin aber doch der Schluß zulässig, daß trotz scheinbar identischen 
Aussehens doch schon von Hause aus Differenzen in beiden Organen 
bestehen, die auch auf sonst nicht wesentliche differente Vorgänge 
eine differente Reaktion bedingen würden. Hierher zu rechnen sind 
auch die abnormen Pigmentierungen einzelner Körperstellen der Frau 
beı normalen oder krankhaften Vorgängen in der Geschlechtssphäre 
(Pıgmentierungen der Haut der Warzenhöfe, der Linea alba, der Lider 
während der Menses, während der Gravidität, die abnorme Pigmentie- 
rung bei Erkrankungen der Ovarien analog denen bei Morb. Addisoni, 
das Chloasma uterinum). Ebenso kann hier die doch auffallende Tatsache 
angeführt werden, daß beim Weibe die normale, selbst sehr reichliche 
Menstrualblutung nicht zur Anämie führt, daß der Blutverlust rasch 
ausgeglichen wird. Endlich kann in diesem Sinne die Tatsache ge- 
deutet werden, daß die Chlorose nur eine Erkrankung des weiblichen 
Geschlechtes ist, die an bestimmte Phasen des weiblichen Geschlechts- 
lebens gebunden ist. | 

Leider ist unser Wissen über die sekundären Geschlechtscharaktere 
und ihre Deutung ein noch ganz lückenhaftes und sind wir über die 
Kenntnis der Äußerlichkeiten kaum noch hinaus. Wir kennen die 
Unterschiede für den Organismus des Weibes in bezug auf den differenten 
Skelettbau und diedifferenten Körperproportionen, auf die differente Ent- ` 
wicklung der Muskulatur und Verteilung des Fettes, auch für die übrigen 
іп die Augen springenden sekundären Geschlechtscharaktere der Haut 
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und Behaarung, usw., die dem Exterieur des Weibes das eigenartige 
Gepräge verleihen. Wir kennen zahlreiche Abweichungen im Bau der 
inneren Organe, die für den Organısmus der Frau mehr infantile Ver- 
hältnisse aunehmen Jassen, dann auch die abweichende Psyche der Frau 
mit ihren zahlreichen infantilen Zügen usw. Doch sind das nicht viel 
mehr als Äußerlichkeiten und damit können die Kriterien nicht erschöpft 
sein. Ist, wie anzunehmen ist, die Zelle vom Beginn an geschlechtlich 
differenziert, eine Differenzierung, die unter dem Einflusse der Kein- 
drüsen nur weiter potenziert wird, so müssen sich diese tiefgreifenden 
Differenzen auch in den Organen und ihrem Aufbau und den Korrela- 
tionen zueinander erweisen. Es sind. wie Nußbaum ausführt, die 
(ieschlechtscharaktere nur der sinnfälligste Ausdruck des Geschlechtes, 
das ın Wahrheit den ganzen Körper erfüllt. Durch die der letzten Zeit 
angehörigen Untersuchungen über den Bau und die Funktion der Blut- 
ddrüsen, ihre Beziehungen zueinander und über ihren Einfluß auf die 
Konstitution ist uns der Weg gewiesen, der Erfolg verspricht. Der 
künftigen Forschung ist es vorbehalten zu zeigen, ob an den für die 
Konstitution so eminent wichtigen Drüsen mit innerer Sekretion 
sich auch differente Erscheinungen in ihrem Bau, ihrer Funktion und 
ihren Beziehungen zueinander werden nachweisen lassen. Hand in 
Hand mit der Vertiefung unserer Kenntnisse über die Geschlechts- 
differenzen wird dann auch die Möglichkeit gehen, die Frage zu beant- 
worten, von der wir ausgegangen sind: Warum das weibliche Geschlecht 
eine so große Morbidität an M. B. aufweist gegenüber dem männlichen 
und warum die Bedingungen für das Auftreten dieser Erkrankung in 
der Vollreife des Individuums die günstigsten sind. 

Zusammenfassend kämen wir vorläufig zu folgenden Anschauungen : 
Der Prozentsatz, welchen die Weiber bei dem typischen M. B. stellen, 
ist ein sehr großer, sicher 90°% der Fälle. Anders liegen die Verhältnisse 
für die sogenannten formes frustes dieser Erkrankung, unter welchem 
Namen eine Reihe von Fällen dem M. B. angegliedert werden, die mit 
diesem in Äußerlichkeiten übereinstimmen, in der großen Mehrzahl der 
Fälle aber mit dem M. B. nichts zu tun haben. Für diese Fälle ist das 
Überwiegen des weiblichen Geschlechtes, wenn überhaupt, so nicht 
mehr so ausgesprochen zu erkennen. Durch die Zuzählung solcher Fälle 
zum eigentlichen M. B. wird die Prozentzahl der weiblichen Beteiligung 
bei diesem natürlich gedrückt. Auf diese Weise finden die Angaben über 
die relativ große Häufigkeit des M. B. und über den geringen Prozent- 
satz der weiblichen Morbidität ihre Erklärung. Für die Fälle von forme 
fi uste sind andere Momente ma Rgebend, wofür auch der Umstand spricht, 
daß ıhr Maximum in die Zeit des Beginnens der Pubertät in das Alter 
von 10—20 Jahren fällt, während für den M. B. in der Zeit der vollen 
Gieschlechtsreife, in dem Alter von 20—40 Jahren, das Optimum liegt. 
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Die Ursache für die Differenz in der Beteiligung der Geschlechter kann 
nur bedingt sein in Differenzen der Konstitution, die schon in der An- 
lage gegeben sind und später unter dem Einflusse der differenten Ge- 
schlechtsdrüsen weiter ausgebaut werden. Bei der Bedeutung der Blut- 
drüsen für die Körperverfassung ist es naheliegend, auch solche Diffe- 
renzen in diesen Drüsen in bezug auf Bau, Funktion und Verbindungen 
untereinander zu vermuten, die zur Erklärung des differenten Ver- 
haltens herangezogen werden müssen. Tatsächlich liegen auch schon 
Befunde vor, die in diesem Sinne sprechen. 

Die bisherige Vorstellung, daß die starke Beteiligung des Weibes 
am M. B. dadurch bedingt sei, daß durch die Vorgänge der Menstruation, 
der Gravidität usw. die Schilddrüse stärker in Mitleidenschaft gezogen 
wird, ist sicher nicht richtig. Der M. B. ist keine Erkrankung der Schild- 
drüse allein. Ihm liegen außer einer Funktiousstörung der Thvoroidea 
und gleichzeitig einiger anderer Drüsen mit innerer Sekretion noch andere 
komplexe Vorgänge zugrunde. Der Einfluß der Geschlechtsdrüsen im 
Leben der geschlechtsreifen Frau ist ein sehr mächtiger, ebenso auch ihr 
Einfluß auf die Schilddrüse, doch stößt die Annahme dieses Einflusses 
allein zur Erklärung auf große Schwierigkeiten. Wir glauben vielmehr 
annehmen zu können, daß analog der in toto differenten Konstitution 
auch die Reaktion auf sonst gleiche Einflüsse different sein wird, 
wofür, wenigstens nach mehrfachen Richtungen hin, Anhaltspunkte vor- 
handen sind. So ist z. B. auch die abnorme Reaktionsfähigkeit und 
Ansprechbarkeit des Nervensystems der Frauen für das Zustandekom- 
men der Erscheinungen des M. B. von Belang. Außer ihr liegen an 
den Blutdrüsen der geschlechtsreifen Frau und їп ihren Beziehungen 
zueinander solche Verhältnisse vor, die bewirken, daß die komplexen, 
dem M. B. zugrunde liegenden Veränderungen leichter auftreten können. 
Die normale Frau mit dem etwas lebhafteren Temperament, der größeren 
Behendigkeit und der etwas nervösen Unruhe in ihren Bewegungen, 
der psychischen Beeinflußbarkeit und Schreckhaftigkeit, mit ihrer 
Neigung zu erröten, den häufig etwas größeren Augen, der etwas größeren 
Schilddrüse, der erhöhten Pulsfrequenz und Labilität des Pulses, mit 
der Neigung zu erhöhten Temperaturen, weist jedenfalls schon einige 
Anklänge an den M. B. auf. 

Der Umstand, daß auch Männer an M. B. erkranken, ebenso wie der 
Umstand, daß der M. B. an sich eine sehr seltene Erkrankung ist, 
während doch anzunehmen wäre, daß bei maßBgebender Bedeutung der 
angeführten Momente Frauen zum mindesten viel häufiger an M. B. 
erkranken müßten, beweist, daß diese konstitutionellen Differenzen 
nicht allein maßgebend sein können. Die Tatsache, daß nicht alle Frauen 
an M. B. erkranken, sondern nur ganz wenige, läßt keinen anderen Schluß 
zu als den, daß außer dem im Weibe gelegenen, zum Erkranken an M. B. 
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disponierenden Konstitutionellen Momenten noch andere ausschlag- 
gebend sein müssen, dureh deren Zusammentreffen erst die Bedin- 
gungen für das Auftreten des M. B. gegeben wären. Solche Momente 
sind allem Anscheine nach viele. Viele davon sind unserer Erkenntnis 
noch nicht zugänglich. Hier soll nur auf ein weiteres in der Konstitution 
der M. B.-Kranken gelegenes Moment eingegangen werden: die degene- 
ratıive Anlage. 


Da wir uns bei der Erörterung dieser Frage auf ein Gebiet begeben, 
dem man von seiten der deutschen Kliniker bisher zu wenig Beachtung 
schenkte, müssen wir, soweit dies für das Verständnis notwendig ist, 
auf die in Betracht kommenden Momente etwas ausführlicher eingehen. 

Während Basedow und seine Zeit, entsprechend der damals herr- 
schenden humoral- pathologischen Anschauung, in dem M. B., wie in 
jeder Erkrankung, eine Konstitutionskrankheit sahen, bedingt durch 
eme Dyskrasie, eine krankhafte Mischung der Säfte, wurde diese Auf- 
fassung durch das streng lokalisierende Prinzip der Cellularpathologie 
verworfen. Es mußte auch für den M. B. eine sedes morbi zu finden 
sein, eine krankhafte Änderung eines Organes, dessen Funktionsstörung 
für die Krankheitserscheinungen verantwortlich zu machen war. 
So recht zu fassen war aber die Sache nicht. Daher wurden von ein- 
zelnen die Veränderungen im Gehirn, von anderen in der Medulla 
oblongata, von wieder anderen im vegetativen Nervensystem, im Vagus 
oder Sympathicus, von anderen endlich im Herzen selbst gesucht. Da 
aber alle diese Hypothesen nicht entsprachen, die Ergebnisse der 
klinischen Beobachtung und der pathologischen Anatomie mit ihnen 
nicht in Einklang zu bringen waren, blieb für viele der einzige Ret- 
tungsanker die Annahme einer Neurose, die auch heute noch auf 
seiten der Neurologen ihre Verfechter findet. Vereinzelt fanden sich 
dann Stimmen, welche den M. B. wieder den Konstitutionskrankheiten 
zuzählten. Das Motiv war aber meist in dem Umstande zu suchen, daß 
man eigentlich nicht wußte, als was man den M. B. ansprechen sollte, und 
man sich nicht recht entschließen konnte, ihn wegen seiner Eigenaıt 
als eine Neurose oder als eine streng lokalısierte Erkrankung anzusehen. 
Als dann durch Moebius die von Gauthier inaugurierte Schilddrüsen- 
hypothese erfolgreich in Diskussion gestellt wurde, war auch in dieser 
entsprechend dem Zuge der Zeit kein Platz für das konstitutionelle 
Moment. Nach der bis in die letzte Zeit herrschenden Lehre ist der M. B. 
durch eine Überfunktion der Schilddrüse bedingt und diese ist das allein 
Maßgebende. Man war nur bestrebt, durch das Tierexperiment die 
Richtigkeit dieser Auffassung zu erweisen. 

Natürlich konnte diese Hypothese in dieser Fassung nicht ohne 
Widerspruch bleiben. Die bloße Beobachtung von Kranken mit M. B 
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mußte doch sagen, daß ein einfacher Hyperthvreoidismus die Erschei- 
nungen nicht erklären könne. Wenn die klinische Beobachtung zeigt, 
daß in einer großen Anzahl von Fällen die Erscheinungen eines schweren 
M. B. ganz plötzlich, nach einem geringen Schreck oder ohne äußeres 
erkennbares Motiv auftreten, andererseits bei einer ganzen Reihe anderer 
Menschen viel schwerere solcher Insulte keinen M. B. setzen, so muß 
doch etwas von der Norm Abweichendes in dem Menschen selbst gelegen 
sein, das seine abnorme Reaktion bedingt. Auch war man nicht imstande, 
alle die zahlreichen bei M. B. zu beobachtenden Erscheinungen auf eine 
einfache Hyperthyreoidisation zurückzuführen, und endlich ließ das 
Tierexperiment іт Stich und konnte man auch beim Menschen durch 
Schilddrüsenverabreichung nur ganz vereinzelt Erscheinungen erzielen, 
die mit dem M. B. Ähnlichkeit hatten. Über diese und ähnliche Be- 
denken suchte man sich mit der Annahme einer Dysthyreose hinwegzu- 
setzen und suchte die Schuld für den negativen Ausfall der Versuche 
in zu gering angewandten Dosen. Die Annahme, daß für den negativen 
Ausfall des Tierexperimentes die verschiedene Körperverfassung der 
Tiere schuld sein könnte, daß nicht jeder Mensch nach Schilddrüsen- 
verfütterung M. B. bekommt, weil hierzu noch eine bestimmte Körper- 
konstitution notwendig ist, fand nicht die gebührende Berücksichtigung. 
Erst in allerletzter Zeit scheint ein Umschwung der Meinungen sich voı - 
bereiten zu wollen. 

Es liegen denn auch von seiten deutscher Autoren über diese Fragen 
nur wenige, zum Teil widersprechende Anschauungen vor. Jedenfalls 
läßt sich aus ihnen eine übereinstimmende Auffassung über die Art der 
konstitutionellen Veränderungen und ihre Bedeutung für das Zustande- 
kommen der Erscheinungen beim M. B. nicht entnehmen. Am meisten 
wird diesen Momenten noch von seiten der Neurologen Rechnung ge- 
tragen, denen ja der Einfluß nervöser Belastung für eine Reihe von 
Nerven- und Geisteskrankheiten geläufig ist. Begreiflich aber, daß von 
dieser Seite der Begriff der Belastung zu einseitig gefaßt wırd und man 
meist nur nach neuropathischer Belastung Umschau hielt. Begreiflich 
aber auch, daß man damit nicht sein Auskommen finden konnte, indenı 
sich in einer Reihe von Fällen eine solche Belastung für den M. B. nicht 
erweisen ließ. 

Dann wurde wieder in der Weise einseitig vorgegangen, daß man 
auf die Heredität des M. B. das Hauptgewicht legte und sie in gewissen 
Gegensatz. zur neuropathischen Belastung brachte. So konnte man 
konstatieren, daß es Fälle gibt, bei welchen die neuropathische Be- 
lastung nicht erweisbar war, wohl aber die Vererbung eine Rolle spielen 
mußte. Aber auch dieses In-den-Vordergrundstellen eines Momentes 
konnte natürlich die Einsicht in die Vorgänge nicht fördern. 

уо nimmt Cohen, der den M. B. als eine organische Affektion der 
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Medulla oblongata ansieht, eine primäre vererbte Erkrankung von Zellen 
in dieser Region an, während Bernhardt betont, daß die Mehrzahl 
der Kranken mit M. B. neuropathisch veranlagt ist. Moebi us faßt seine 
Anschauung dahin: ‚Besonders von französischer Seite hat man, um die 
B.-Kr. als Glied der famille nevropathique zu beglaubigen, hervor- 
gehoben, daß die von ihr Betroffenen aus nervenkranken Familien 
stammen, neuropathisch belastet seien. Der Beweis besteht nun darın, 
daß man eine Anzahl von Basedowkranken aufzählt, bei denen es so 
war. Es ist aber nicht zu verkennen, daß mit solchen Angaben recht 
wenig bewiesen wird, und ich glaube, die Bedeutung der neuropathischen 
Belastung ist sehr überschätzt worden. Die Erfahrung überzeugt mich 
immer mehr, daß bei vielen Basedowkranken kein nennenswerter Grad 
von jener vorhanden ist und daß andererseits, wenn man nur genau 
nachsieht, kaum eine Familie ohne irgendwelche degenerierte Glieder 
existiert. Immerhin ist etwas Wahres an der Lehre von der Heredite 
nerveuse. Wenn man PBasedowkranke und Tabeskranke einander 
gegenüberstellt, so findet man doch, daß bei jenen neuropathische Be- 
lastung viel häufiger ıst als bei diesen. Auch spricht dafür die relative 
Häufigkeit von Hysterie, von degenerativen Seelenstörungen bei Base- 
dowkranken. Man muß also wohl sagen, daß die neuropathischen Men- 
schen mehr Anlage zur Basedowkrankheit haben als andere, oder daß 
d'e Basedowveränderung relativ häufig bei erblich Entarteten vor- 
komme.“ 

Goldberg, der in letzter Zeit die ziemlich beträchtliche Zahl der 
Fälle von M. B. zusammengestellt hat, bei welchen diese Erkrankung 
auch in der Aszendenz oder an den Geschwistern nachweisbar ist, 
betont, daß es Fälle von M. B. gibt, bei welchen sich die Erkrankung 
durch mehrere Generationen forterbt, ohne daß eine nervöse hereditäre 
Belastung vorliegt. Oesterreicher und Grohmann sehen ın der 
Heredität das bedeutsame Moment, während Eulenburg der Here- 
dität nur in einzelnen Fällen einen Einfluß zuerkennt. 

Von einigen wird ein mehr vermittelnder Standpunkt eingenommen. 
So nımmt Schultheiß mit Rücksicht auf die Tatsache, daß in Familien 
mit M. B. häufig Diabetes angetroffen werden könne, an, daß es ein 
hereditäres und familiäres Vorkommen des M. B. gebe und daß in B.- 
Familien häufig eine gleichzeitige Belastung mit Konstitutionskrank- 
heiten und Erkrankungen des Nervensvstems zu beobachten ist, be- 
sonders häufig Diabetes und Neurosen. Immerhin sind solche Angaben 
recht spärlich und man wandte mehr das Interesse den Beziehungen 
des Diabetes zum M. B. zu, indem man die Fälle registrierte, bei welchen 
M. B. und Diabetes gleichzeitig an einer Person vorkamen, um zu ent- 
scheiden, ob es sich nur um ein zufälliges Zusammentreffen beider 
handle oder ob irgendwelche Beziehungen zwischen beiden Erkrankungen 
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angenommen werden könnten. Für letztere Annahme wurde dann u. a. 
der Umstand berangezogen, daß eine oder die andere, oder beide Krank- 
heiten bei verschiedenen Gliedern derselben Familie angetroffen werden 
konnten. Hierher gehörige Mitteilungen sind die Fälle von Allan 
Reeve Manby, Lancereaux, Pribram, Schmey, Dienot. 

Daß irgendwelche Beziehungen zwischen Chlorose und M. B. bestehen 
müssen, wurde frühzeitig erkannt, aber durch ırrıge Beurteilung dieser 
Beziehungen gelangte man zu Fehlschlüssen. Im Anschlusse an die 
Wunderlichsche Beobachtung, daß man nicht selten bei Bleichsucht 
eın Anschwellen des Halses beobachten könne, brachte man zunächst 
den M. B. in Abhängigkeit von der Chlorose (Immerman). Als dann 
der Nachweis geführt werden konnte, daß beide auch unabhängig von- 
einander vorkommen können, verlor dieses Ereignis an Interesse, man 
schenkte ihm keine weitere Beachtung mehr und hielt das Vorkommen 
beider für durch Zufall bedingt. 

Bei der Bedeutung, die der Schilddrüse für die Genese des M. B. zu- 
erkannt wurde, war es begreiflich, daß man auch der Frage näher trat, 
in welchen Beziehungen anderweitige Affektionen der Schilddrüse, ın 
erster Linie der Kropf, zum M. B. stehen. Man registrierte, in wieviel 
Fällen ein Kropf vor dem Auftreten des M. B. bereits vorhanden war 
und wie lange er vorausging, oder von wieviel Kröpfigen einer an M B. 
erkrankte, hatte auch gelegentlich Interesse für die Beziehungen der ende- 
mischen Struma zum M. B. Mit der Tatsache aber, die doch auffallen 
mußte, daß in einem großen Prozentsatz der Fälle der Kropf zur Zeit 
der Pubertät aufgetreten war und daß sehr häufig Kropf in der Ver- 
wandtschaft aufzufinden sei, wußte man eigentlich nicht viel anzu- 
fangen. So fanden Jakson and Mead in 85 Fällen von M. B. 3mal 
M. B. und 12 mal Kropf in der Verwandtschaft. A. Kocher findet das 
Material, das zugunsten der nervösen Belastung vorliege, groß. Er 
findet in seinen 59 Fällen (davon 22 forme fruste) ın 13 Fällen nervöse 
Belastung (1 mal Epilepsie, 3 Psychosen). Bei 16 Kranken (davon 11 aus 
einer Strumagegend) ließ sich Struma in der Familie konstatieren, Бе! 
20 bestand die Struma schon vor Beginn des M. B. In 1 Falle fand er 
Hämophilie іп дег Familie. Daraus schließt er: ‚Wir finden also zu- 
sammenfassend mit den meisten Autoren, daf es sch bei B.-Kr. eher 
um krankheitsbelastete Familien und Personen handelt und hier stehen 
entschieden im Vordergrunde die Krankheiten des Nerven- und Gefäß- 
systems und der Schilddrüse.‘ 

Dann finden sich auch vereinzelte Angaben, bei welchen eine Kom- 
bination mehrerer ätiologischer Momente angenommen wurde oder mehr- 
fache Belastung in der Familie nachgewiesen werden konnte. So führen 
wir des Interesses wegen, das diese Fälle für unsere weiteren Ausfül:- 
rungen haben, einige derselben an. Bemerkenswert sind die Mitteilungen 
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von Holub (Mutter Struma, 1 Tochter typ. M. B., 3 Töchter zur eit 
der Pubertät forme truste, 1 Tochter M. B. mit Zügen von Myxödk n), 
Leyden (Vater und Tochter M. B., 1 Tochter Myxödem), A. Koc er 
(Hämophilie in der Familie), Schultheiß, Grober (Epilepsie nd 
Diabetes in der Familie), Bernhard (l Fall mit Halsrippe, von de er 
erwähnt, daß sie sich häufig bei neuropathisch Belasteten finden = Il), 
Raymond und Serieux (mit Exophthalmus, Psychosen, Schwachs nn 
und Taubstummheit in der Familie), Fraenkel (Vater und Schwe: ier 
an M. B., Mutter hvsterisch, 1 Schwester geisteskrank), Hirsc el 
(Psychose bei M. B., Vater Psychose, Mutter Struma), Oesterreic]l er 
(Mutter Hysterie, Exophthalmus ın der Familie, einzelne M. B., 1 lall 
von Epilepsie und apoplektischem Insult in der Familie). Bemerke ıs- 
wert ist auch die Angabe von Dalmady, daß Kranke mit M.B. oft sel »st 
fettleibig sind und aus Familien stammen, die zur Fettleibigkeit 
disponiert sind. 

Solche Tatsachen waren Veranlassung, daß einzelne deutsche 
Autoren eine sich dem Standpunkte Charcots nähernde Stellung 
einnahmen. So nimmt Buschan für den M. B. zwei Formen an: einen 
primären oder essentiellen M. B., den er als Neurose anspricht und den 
symptomatischen, der bei Veränderungen der Schilddrüse auftritt. 
Für die erste Gruppe legt er auf die neuropathische Veranlagung im 
Sinne Charcots Gewicht und stellt aus der Literatur eine große Reihe 
von Fällen zusammen, bei welchen sich Kropf, Migräne, nervöse Herz- 
zustände, Diabetes, Gicht, Tuberkulose im Stamme nachweisen lassen 
oder familiäres oder hereditäres Auftreten des M. B. zu konstatieren ist. 
Eulenburg bezeichnet den M. B. als eine im weitesten Umfange mit 
angeborener, oft ererbter schwerer degenerativer Belastung zusammen- 
hängende Krankheit. In diesem Sinne spricht ihm фе Tatsache, daß 
ın den Familien von B.-Kr. nicht bloß Geisteskrankheiten und Neurosen, 
sondern auch Herzkrankheiten und konstitutionelle Erkrankungen wie 
Tuberkulose, Diabetes, Carcinome auffallend häufig angetroffen werden. 

Scharf umrissen hebt sich aus dem Gewirre widersprechender An- 
sichten, denen gewissermaßen ein leitender Gedanke fehlt, Charcots 
Auffassung über diese Frage ab. Seinem glänzenden klinischen Blicke 
war es nicht entgangen, daß für den M. B., den er, wie bekannt, als eine 
nervöse Erkrankung anspricht, hereditäre Einflüsse von maßgebender 
Bedeutung sind. Nach ihm entstehen auf dem Boden einer angeborenen 
Schwäche des Organismus einerscits schwere Nervenkrankheiten, 
andererseits eine Reihe von Konstitutionskrankheiten, wie Chlorose, 
Rheumatismus, Herzaffektionen, Gicht, Tuberkulose, Diabetes, Fettsucht.. 
Zu dieser Famille nevropathique, deren Angehörigen allen eine ererbte 
Dispesition für die Erwerbung dieser Krankheiten gemeinsam ist, so 
daß sie bei ihnen schon aus geringfügigen Anläs en auftreten, zählt er 
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auch die Basedowkranken. In der Familie und im Stamm solcher 
Kranken lassen sich diese Erkrankungen ebenfalls häufig nachweisen. 
Er nimmt für den M. B., wie für die übrigen hieıher gehörigen Erkran- 
kungen 2 Arten von Vererbung ən: die homologe, d. h. der M. B. erbt 
sich direkt durch mehrere Generationen fort, oder eine heterologe, d. h. 
nur die neuropathische Disposition wird vererbt, auf der sich dann ein 
M. B. entwickeln kann. In dieser Auffassung Charcots, die auf klini- 
scher Beobachtung fußt, tritt in aller Schärfe die Bedeutung des konsti- 
tutionellen Momentes zutage. Darin ist auch die Ursache gelegen, daß 
man zu einer Zeit, in der man den Begriff der Konstitution auszumärzen 
bestrebt war, den Anschauungen Charcots, kein Veıständnis entgegen- 
bringen konnte. 

Erst allmählich begann auch auf deutschen Schulen wieder das Ver- 
ständnis für den Einfluß der Koastitution des Menschen für krankhafte 
Prozesse, auf ihr Entstehen und auf ihren Verlauf mehr an Boden zu ge- 
winnen, dank der grundlegenden Arbeiten von Martius, Hueppe, Fr. 
Krausu.a. Für den M. B. aber hat sich eine durchgreifende Änderung 
der Anschauungen nicht ergeben. Es liegen zwar vereinzelte bemerkens- 
werte Arbeiten vor, die auf das konstitutionelle Moment hinweisen oder 
es zur Erklärung der Erscheinungen heranziehen, aber es hat bisher der 
Körper noch zu wenig Form angenommen. Außerdem scheint es, als 
ob man mit dem Konstitutionsbegriffe Anschauungen und Vorgänge 
verbinde, die nicht gerade geeignet wären, der Sache einen Dienst zu 
erweisen. 

Einige Anregung, der Frage nach der Bedeutung des konstitutionellen 
Momentes in der Pathogenese der M. B. näherzutreten, war in der 
Beobachtung gegeben, daß sich in den schweren zur Autopsie gelangten 
operierten Fällen von M. B. ein auffallend großer Thymus nachweisen 
ließ (Capelle). Lagen früher schon Angaben über dieses Vorkommen 
von Markhaus (1858), Mosler, Hale White, Spencer, Hezel, 
Pierre Marie und Marinesco, Lavesnes, Reymond u.a. vor, 
konnte Moebius, Weigert diesen Befund als häufig, Makenzie ihn 
als konstant bezeichnen, so wurde die Frage doch erst durch die er- 
wähnte Beobachtung Ca pelles in Fluß gebracht. Durch die folgenden 
Beobachtungen erwies sich dann dieses Ereignis von einer solchen Kon- 
stanz, daß an eine bloße Komplikation nicht mehr gedacht werden konnte 
und man der Frage nach den causalen Verhältnissen zwischen Thymus- 
persistenz und M. B. nähertreten mußte. Gleichzeitig wurde durch zahl- 
reiche Beobachtungen die Angabe Guéneau de Mussys bestätigt, daß 
sich bei M. B. Schwellungen der Lymphdrüsen nachweisen lassen (Gowers, 
Fr. Müller, Hansemann, Päßler, A. Kocher u. a.). Man konnte in 
solchen Fällen Schwellungen des gesamten lymphatischen Apparates 
(Milz, Darmfollikel, Lymphdrüsen, Gaumen-, Rachen-, Zungentonsillen), 
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in anderen nur regionäre Vergrößerung der Drüsen des Halses in der 
Umgebung der Schilddrüse beobachten; ın zahlreichen solchen Fällen 
war auch der Thymus vergrößert. (Schnitzler, Hirschlaff, v. Rek- 
linrhausen, Capelle u.a.). Durch die Mitteilung Capelles fanden 
auch wieder diese älteren Mitteilungen Beachtung, insbesondere die Mit- 
teilung Schnitzlers, der als erster auf die Bedeutung des Paltauf- 
schen Status thymicolymphaticus für den postoperativen Basedowtod 
hinwies. Melchior, auf dessen zusammenfassendes Referat über diesen 
Gegenstand wir hier verweisen, kommt auf Grund der Zusammenstellung 
zu dem Schlusse, daß nicht nur für die Fälle mit postoperativem Tode, 
wie dies von Capelle angenommen wurde, eine Thymusvergrößerung 
ın 95°, der Fälle gefunden werden könne, sondern daß auch bei an 
akzidentellen Ursachen verstorbenen Basedowkranken sich dieser Befund 
ın 86,7°,, erheben lasse. Ех ist also, wie Melchior hervorhebt, die 
Thymusvergrößerung für den M. B. ım florıden Stadium nahezu regelmäßig 
vorhanden, zum mindesten aber ein Status Ivmphatieus, oder wenigstens 
eine regionäre beschränkte Ivmphatische Hyperplasie. Es stehen diese 
Angaben im Einklang mit den Angaben von Makenzie, Bradford, 
Oberndorfer. Nur für einen gerimgen Bruchteil von Fällen kann nach 
den vorliegenden Befunden eine Thymusvergrößerung nicht erwiesen 
werden. 

Die Tatsache, daß bei M. B. an dem Thymus und am Iymphatischen 
Apparat Veränderungen angetroffen werden, die nicht als zufällige 
gedeutet werden können, mußte den Gedanken nahelegen, in ihnen 
Erscheinungen abnormer Konstitutionen zu suchen. So äußert Moe- 
bius zutreffend: ‚Sollte die Größe des Thymus bei Basedowkrankheit 
mehr sein als ein zufälliger Befund, so würde damit dargetan, daß an- 
geborene Bedingungen vorhanden sind, wenn auch die Basedowkrankheit 
erst relativ spät im Leben zu beginnen scheint.“ Nichtsdestoweniger 
sind gerade über diese Frage die Anschauungen durchaus nicht überein- 
stimmende und hat die Klinik diesen Fragen nicht jene Aufmerksamkeit 
zugewandt, die ihnen bei ihrer prinzipiellen Bedeutung zukommen 
müßte. Bei der großen Wichtigkeit dieser Frage für unsere Ausführungen 
wollen wir etwas näher darauf eingehen. 

Ein wesentlicher Grund für die divergenten Anschauungen über die 
Konstitutionsanomalie A. Paltaufs und für das Mißtrauen, das man ihr 
entgegenbrachte, war darın gelegen, daß man sie zu wenig kannte und 
unter dem Namen des Status Iymphaticus und thymicolymphaticus 
eine Reihe von Zuständen bezeichnete, die mit diesem nur äußer- 
liche Berührungspunkte hatten, ihrer Genese nach sicher nicht 
hierher gehörten. Die Folge davon war, daß man die Existenz- 
bereeltigung übertaupt in Zweifel zeg (Riehter, Ganghofner, 
Kassowitz. Rehn, Hart). Bezüglich der Details sei hier auf das 
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ausgezeichnete Referat über die Pathologie des Thymus von Wiesel 
verwiesen. Durch eine Reihe von ausgezeichneten Arbeiten, von welehen 
in erster Linie die von Kolisko hervorgehoben sei, erscheint diese 
Frage erledigt. Es kann keinem Zweifel unterliegen, daß es eine 
Konstitutionsanomalie im Sinne von Paltauf gibt, deren Diagnose 
an der Leiche nach bestimmten Kriterien möglich ist. Der Nachweis 
dieser Anomalie gelingt leicht beim Erwachsenen, für das Kind ist der 
Nachweis nach Kolisko schwierig, aber es ıst eine solche auch für 
dieses Alter anzunehmen. Durch eine Reihe weiterer verdienstvoller 
Arbeiten wurde dargetan, daß die Auffassung Paltaufs vielleicht 
in mancher Beziehung einer Abänderung resp. Erweiterung bedürfe, 
durch die allerdings nicht das Wesen der Sache: der Bestand der 
Konstitutionsanomalie berührt wird. Es hat sich nämlich heraus- 
gestellt, daß nicht in allen Fällen die Erscheinungen voll ausgebildet 
sind und daß sich gewisse Differenzen in bezug auf das gleichzeitige 
Vorkommen von Thymus und Lymphdrüsenveränderungen und Ver- 
änderungen des Thymus selbst, finden, die eine Teilung des Status 
thymicolymphaticus nahelegen. Bartel, der ebenfalls von dem Status 
thymicolymphaticus Paltaufs ausgeht, findet in solchen ausgesproche- 
nen Fällen typische Veränderungen an den Lymphdrüsen : hyperplasti- 
sche Zustände des lymphatischen Anteiles und gleichzeitige irreguläre 
Bindegewebsanordnung. Verhältnismäßig frühzeitig findet er dann in 
solchen Fällen atrophische Zustände: Atrophie des Iymphatischen 
Teiles und Zunahme des irregulär angeordneten Bindegewebes bis zur 
Verwischung der normalen Lymphdrüsenstruktur. Er findet solche 
Veränderungen ferner auch in Fällen, in welchen die Kriterien Paltaufs 
in ihrer strengen Fassung nicht zutreffen, deren Zugehörigkeit aber 
nicht angezweifelt werden kann und findet in allen Fällen auch an ande- 
ren Organen eine Alteration spezifischer Elemente mit gleichzeitiger 
Bindegewebsvermehrung (Testikel, Ovarien, Aortenwand). Er sieht ın 
allen diesen Veränderungen koordinierte Prozesse einer Alteration spezi- 
fischer Zellen auf konstitutioneller Basıs mit Neigung zur fibrösen 
Induration. Er stützt sich im übrigen auf die bei der Paltaufschen 
Form vorkommenden Abweichungen der Körperform und die dabei 
vorkommenden ÖOrganveränderungen und sieht seine sogenannte hypo- 
plastische Konstitution als den weiteren Begriff an, der auch die Pal- 
taufsche Form umfaßt. Es ist daher nicht ganz zutreffend, wenn Mel- 
chior dem Status thymicolvmphaticus Paltauf den Status hypo- 
plasticus gewissermaßen gegenüberstellt, als ob bei diesem hypoplasti- 
sche Zustände mehr in den Vordergrund treten würden, wie bei der 
Paltaufschen Form!). 





ı) Melchior führt aus: „Ich möchte nun der näheren Erörterung dieses 
Status thymico lymphaticus (Paltauf) die Bemerkung voranschicken, daß cs 
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Hat die ursprüngliche Fassung des Status thymicolymphaticus 
Paltauf durch die weitere Beobachtung einen Ausbau, nach mancher 
Richtung hin eine Erweiterung ceıfahren, so scheint es andererseits, als 
ob bisher in dieser Gruppe noch verschiedene, allerdings nahe verwandte, 
konstitutionelle Zustände zusammengefaßt werden, deren Trennung 
allerdings vorläufig noch nicht sicher durchführbar ist. Sollten die bereits 
vorliegenden Angaben eine Bestätigung finden, so würden wir einen 
Status thymicus, einen Status Ivmphatieus und einen Status thymico- 
Ivmphaticus zu unterscheiden haben. Bezüglich der hierfür in Betracht 
kommenden Differenzierungspunkte sei auf das Referat Wiesels ver- 
wiesen. Wie dem auch sei, ob die Trennung in dieser oder jener Form 
wird durchgeführt werden können oder nicht, jedenfalls handelt es sich 
in allen diesen Fällen um nahe verwandte Zustände abnormer Konstitu- 
tionen. Wir sind berechtigt, sie als konstitutionelle zu bezeichnen, weil 
sie uns Erscheinungen zeigen, die wir am normalen Organismus unter 
sonst gleichen Bedingungen nicht zu sehen bekommen, weil auch ihre 
krankhaften Veränderungen von den sonstigen krankhaften Störungen 
der Organe abweichen, weil wir ferner bei ihnen auch sonst Veränderungen 
an den Organen finden, die auf eine abnorme Anlage dieser hinweisen 


überhaupt noch diskutabel erscheinen kann, ob derselbe ohne weiteres und in jedem 
Falle mit den hyperplastischen Zuständen des Lymphapparates beim Basedow 
identifiziert werden muß. In diesem Sinne wäre besonders darauf hinzuweisen, 
daß bei dem Status lymphaticus Palta ufs neuerdings von Bartel — ähnlich auch 
von Neusser, Kolisko u. a. — eine allgemeine hypoplastische Konstitution in 
den Vordergrund gerückt wird, als deren anatomischer Ausdruck u. a. eine an- 
geborene Enge der Aorta und der peripheren Gefäße. auffallende Kleinheit des 
Herzens, zarter Knochenbau, Hypoplasie der Genitalien usw. gelten. Wie sofort 
ersichtlich, entsprechen diese Befunde zum Teil denen, wie sie Virchow bei 
Chlorose beschrieben hat. Wenn man indessen die Sektionsprotokolle von Basedow- 
fälle mit Thymuspersistenz auf diese „hypoplastischen‘‘ Anomalien hin untersucht, 
so ergibt sich eine auffallend geringe Ausbeute. So fand sich unter den nicht wenigen 
Protokollen, welche wir auf unsere Rundfrage erhielten, auch nicht ein einziges Mal 
ein derartiger Befund vermerkt.“ Bei den typischen Fällen von Status thymico- 
Iymphaticus Paltauf können sich neben den hypoplastischen Veränderungen am 
Ivmphatischen Apparat, und der Hyperplasie des Thymus auch hypoplastische 
Veränderungen finden (Herz, Gefäße, Aorta, Genitale), die für die Deutung des 
Befundes als einer konstitutionellen Anomalie von Belang sind, sie müssen aber 
nicht vorhanden sein, sie sind kein integrierender Bestandteil. Wir finden in 
diesen Fällen auch durchaus nicht immer zarte Personen, sondern im Gegenteil oft 
auffallend robuste Personen, mit kräftigem Knochenbau, Hochwuchs usw. In 
manchen Fällen werden hypoplastische Veränderungen stärker betont sein und 
die hyperplastischen Veränderungen an den Iymphatischen Apparate in geringeren 
Ausmaße nachweisbar sein, vielleicht wie Bartel annimmt, daß das hyperplastische 
Stadium bereits frühzeitig überschritten wurde. Für die Diagnose in vivo muß, wie 
Neusser ausgeführt hat, wegen der Schwierigkeit der Verwertung des Nach- 
weises des Drüsenveränderungen unter anderem auch auf die Veränderungen 
des Gefäßsystems und des Genitales Gewicht gelegt werden. 
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und weil endlich die Erfahrung der Klinik zeigt, daß Menschen mit 
solchen Anomalien abnorme Menschen sind, anders auf auslösende 
Momente hin reagieren, als wir es sonst zu sehen gewöhnt sind. 

So naheliegend es also gewesen wäre, die bei M. B. nachgewiesenen 
Veränderungen an dem Thymus und am Iymphatischen Apparate mit 
konstitutionellen Anomalien der Träger in Verbindung zu bringen, so 
sehen wir doch, daß dieser Weg nicht betreten wurde. 

Ein Teil der Autoren nımnit an, daß die bei M. B. vorhandene 
Lymphdrüsenvergrößerung abhängig ist von dem Thymus, durch dessen 
Überfunktion eine Intoxikation und so die reaktive Lymphdrüsenver- 
änderung bewirkt werde (Hart, Pende, Rachford). Dabei denken 
einzelne an eine einfache Hyperthymisation (Hart), andere an eine 
Dysthymisation (Pende). Andere wieder suchen die Ursache für die 
Veränderungen des Ilymphatischen Apparates in der Funktionssteigerung 
der Schilddrüse (Caro, Kocher u. ai Die Thymusvergrößerung wırd 
dann wieder in Abhängigkeit gebracht von der Schilddrüse, in dem man 
sie als eine Reaktion auf das vermehrte Schilddrüsensekret deutet 
(Kocher), oder sie auf korrelative Beziehungen zwischen beiden 
zurückführt (Gierke, Rössle, Gebele). Hammar und Wiesel 
denken an die Möglichkeit, daß die Thymusvergrößerung als Folge von 
Störungen der Drüsen mit innerer Sekretion zu deuten möglich wäre, 
wobei Thymusdepressoren (Keimdrüsen, chıomaffines System, Neben- 
nieren nach Hammar) durch Ausfall ihrer hemmenden Funktion, oder 
Thymusexeitatoren (Thyreoidea, Nebennierenrinde nach Wiesel) 
іш Betracht kämen. Einzelne endlich lassen sowohl die Basedow- 
struma, als auch den Thymus abhängig sein von einer gemeinsamen 
Ursache, wıe Rachitis, Chlorose (Hoenike, v. Bialy). 

Auch für die postoperativen Todesfälle bei M. B. konnte man sich 
nicht mit der Annahme eines konstitutionellen Momentes im Sinne 
Paltaufs befreunden und suchte die deletäre Wirkung in einer Thymi- 
sation und dadurch bedingten Schädigung des Herzens usw. (Hart, 
Thorbeke, Capelle u. ai 

Gleichzeitig stand die Frage in Diskussion, ob der Basedowthymus 
als ein persistierendes Organ aufzufassen sei, oder ob eine Reviviscenz, 
bedingt durch die abnorme Aktion der Schilddrüse vorliege. So glaubte 
Moebius eine einfache Persistenz, Hart, Thorbeke, Simonds eine 
Persistenz und gleichzeitige Wucherung annehmen zu dürfen, während 
Ham mar eher an eine Reviviscenz denkt. Nach Pettavel spricht der 
histologische Befund eher für eine Persistenz als für eine wirkliche 
Hyperplasie. Die Entscheidung dieser Frage, die insofern von großer 
Bedeutung wäre, als der Nachweis, wie Melchior auch betont, daß dem 
Basedowthymus stets eine primäre abnorme Persistenz zugrunde liege, 
mit Entschiedenheit dafür sprechen müßte, ‚daß die Basedowkrankheit 
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übertiaupt. auf eine besondere kongenitale anatomische Disposition 
zwitickzuführen ist“, steht also noch aus. 

Alle diese Versuche, die bei M. B. vorfindlichen Veränderungen einzig 
und allein auf eine abnorme Funktion der Schilddrüse zu beziehen, konn- 
ten, wie vorauszusehen war, zu keinem Resultate führen. Auch die 
Bemühungen, die Veränderungen des Thymus und des Iymphatischen 
Apparates ın diesem Sinne zu deuten, können als fehlgeschlagen bezeich- 
net werden. Ein solcher Erklärungsgrund könnte höchstens für die 
in der Umgebung der Schilddrüse gelegenen Lymphdrüsen, wenn auch 
nicht allein, herangezogen werden, vielleicht auch für gewisse Verände- 
rungen an dem Thymus, insbesondere für jene Differenzen im Bau des 
Thymus, die sich z. B. an dem Thymus bei M. B. und bei M. Addison: 
finden sollen, die also durch differente, für die betreffende Erkrankung 
in Betracht kommende Momente gesetzt würden. Das wesentlichste, 
zugunsten der thyreogenen Auffassung immer angeführte Argument, 
daß man auch durch Verfütterung mit Schilddrüsensubstanz ein Blut- 
bild erzeugen kann, das dem Blutbilde bei M. B. vollständig analoge 
Iymphoide Veränderungen aufweise, hat sich nicht als stichhaltig er- 
wiesen. Es ist nicht konstant zu erzielen, findet sich auch nach Ein- 
wirkung anderweitiger toxisch wirkender Substanzen und ist nicht 
dem M. B. zugehörig, sondern, wie die Erfahrungen der letzten Zeit 
immer mehr bestätigen, der Ausdruck einer abnormen Konstitution. 
Es sei hier auf eine demnächst in dieser Zeitschrift erscheinende Arbeit 
von Kahler über diesen Gegenstand verwiesen. Dagegen liegen eine 
ganze Reihe von Beweisgründen vor, die zugunsten der Auffassung 
sprechen, daß die bei M. B. vorhandenen Veränderungen an dem Thymus 
und am Iymphatischen Apparate nicht einfach thyreogenen Ursprungs 
sind, sondern Ausdruck einer abnormen Konstitution. 

In diesem Sinne spricht die Tatsache, daß bei Status thymicolym- 
phaticus familiäres Auftreten beobachtet werden kann (Hennig, 
Barrak, Avellis, Friedjung, Perrin, Hedinger u. a.), ebenso 
daß das Vorkommen anderweitiger Konstitutionsanomalien im Stamme 
solcher Menschen bekannt ist z. B. Haemophilie, oder daß die Eltern 
Blutsverwandte waren (Ducrot). Dann spricht іп diesem Sinne die 
Tatsache, daß wir diese Veränderungen nicht nur bei M. B. finden, 
wo sie also eventuell abhängen könnten von der Hypothyreoidisa- 
tion, sondern auch bei einfachem Kropf ohne Basedowerscheinungen 
(Hedinger, Gluck, Rössle, Astley Cooper, v. Hansemann, 
Melchior, Virchow) und daß sie sich auch bei Myxödem (Bourne- 
ville) finden. Ebenso sprieht zugunsten dieser Auffassung die Tat- 
sache, daß wir sie auch bei scheinbar ganz Gesunden bis in das hole 
Alter hinein antreffen, bei welchen sie als zufälliger Befund erhoben 
werden können, dann bei einer Reihe von Erkrankungen, die früher den 
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sogenannten Konstitutionskrankheiten zugezählt wurden, wie 2. B. beı 
Chlorose, bei M. Addisoni, bei Aktomegalie (Marie, Klebs, Pappen- 
heimer u.a.), bei Myxödem (Bourneville), bei Myasthenia gravis, bei 
akuter und chronisch-Iymphatischer Leukämie (v. Neusser, Herz u.a.). 

Ebenso läßt die Tatsache, daß auch bei M. B. der Status thymico- 
Iymphaticus fehlen kann, wohl keine andere Deutung zu. Wir müssen 
uns allerdings bei der Beweitung dieser Tatsache vor Augen halten, 
daß in den in der älteren Literatur angeführten Fällen Angaben über 
Thymusvergrößerung und Veränderungen an den Lymphdrüsen tehlen, 
weil man darauf nicht geachtet hat, oder den Befund als nebensächlich 
deutete. Immerhin finden wir in einwandfreien Beobachtungen der 
letzten Zeit die Tatsach.e konstatiert, daß, wenn auch selten, bei M. B. 
der Status thymıco Iymphatieus vermißt werden kann und zwar nicht 
nur im leichten Fällen, sondern auch in solehen mit schwerem Verlaufe. 
Es scheinen die bisher vorliegenden Befunde zu ergeben, daß sich 
in einzelnen Fällen normale Thymusverhältnisse finden und nur 
Veränderungen an den Lymphdrüsen vorhanden sind, daß in anderen 
Fällen Thymushyperplasie olıne wesentliche Veränderungen an den 
Drüsen und daß endlich auch in Fällen schwererer Art weder Veränderun- 
gen an dem Thymus (v. Hansemann), noch an den Drüsen angetroffen 
werden können (Pettavel). Es gehen also der Status lymphaticus und 
Status thymicus miteinander nicht parallel und stellt der Status thymico- 
Ivmphaticus keine derart konstante Erscheinung bei M. B. vor, daß 
er als abhängig vom M. B. gedeutet werden könnte. 

Zugunsten der konstitutionellen Bedeutung spricht ferner die Tat- 
sache, daß es uns möglich ist, diesen Zustand am Menschen zu dia- 
gnostizieren auf Grund einer Reihe anderweitiger Anomalien in der 
Körperveıfassung, aus dem abnormen Verhalten solcher Individuen 
auf krankmachende Reize oder sonstige Einwirkungen hin, und daß wir bei 
solehen Personen dann post mortem neben den Veränderungen an 
Thymus und Lymphdrüsen Veränderungen finden, die wir sonst nicht 
zu sehen bekommen und die eine abnorme Körperverfassung erweisen 
(Enge des Gefäßsystems, Hypoplasie der Genitalien, und nach Bartel 
Neigung zur Tumor- und Cystenbildung). 

Zusammenfassend können wir sagen: es ist bisher nicht ge- 
lungen, die Abhängigkeit der bei M. B. vorfindlichen Ver- 
anderungen am Thymus und am Iymphatischen Apparat 
von der Funktionsstörung der Thyreoidea zu erweisen. 
Alle bisher vorliegenden Tatsachen sprechen vielmehr ganz 
unzweideutig in dem Sinne, daß sie Ausdruck einer ab- 
normen Konstitution im Sinne Paltaufs sind. Ob nicht 
doch gewisse Veränderungen durch die beiM.B.in Betracht 
kommenden Vorgänge an den Drüsen mit innerer Sekretion 
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bedingt werden, mag vorläufig dahingestellt bleiben. Da- 
mit tritt uns ein neues konstitutionelles Moment entgegen, 
dem, so wie den früher schon besprochenen, in Alter und 
Geschlecht begründeten konstitutionellen Faktoren, ein 
wesentlicher Einfluß auf das Zustandekommen des M.B. 
zugesprochen werden muß. 


Wir konnten schon an anderer Stelle in ganz präziser Form der 
Meinung dahin Ausdruck geben, daß die hereditär-degenerative Anlage 
bei M. B. eine Conditio sine qua non sei, auf deren Basis das Zustande- 
kommen jener komplexen Vorgänge ermöglicht werde, die dieser Er- 
krankunz zugrunde liegen, und daß nur die Annahme solcher degene- 
rativen Zustände uns dem Verständnisse der Erscheinungen bei dieser 
Erkrankung näherbringen könne. Wir konnten daselbst auch ausführen, 
daß diese degenerative Anlage, für die wir als anatomisches Substrat 
vorläufig den Status thvmicolymphaticus Paltauf und bei Erweiterung 
dieses die hypoplastische Konstitution Bartels kennen, nicht nur 
allein für den M. B. maßgebend sei, sondern für einen großen Teil jener 
Erkrankungen in Betracht kommt, die man früher den Konstitutions- 
krankheiten zugezählt hatte. Wir konnten zeigen, daß die Annahme, 
daß diese bisher rätselhaften Erkrankungen einfach Erkrankungen 
der Blutdrüsen seien, wie man anzunehmen geneigt war, nicht zutrifft, 
sondern daß für diese, neben einer Funktionsstörung dieser Drüsen 
noch ein weiterer Faktor, eine abnorme, durch hereditär-degenerative 
Einflüsse gesetzte Konstitution in Betracht kommt. 

War dieser Standpunkt richtig, dann mußten sich ja auch aus der 
Beobachtung der Klinik in jedem Falle von M. B. Erscheinungen nach- 
weisen lassen, die geeignet wären, zur Stütze dieser Anschauung heran- 
gezogen zu werden. Solche liegen auch, wie wir hier vorausschicken 
können, in jedem Falle vor. Und wenn man tıotzd« m bisher nicht zu 
demselben Schlusse gelangte, so liegt die Ursache nur darin, daß man die 
Zeichen zu wenig beachtet hat, daß sie in Vergessenheit gerieten, oder 
daß man ihnen, wie wir ja das schon bei der Beurteilung des here- 
ditären und familiären Vorkommens und der Beziehung zu anderen 
Konstitutionskrankheiten gesehen haben, entsprechend dem Zuge der 
Zeit eine andere Deutung gab. 

Seitdem man in den letzten Jahren wieder dem Einflusse konstitu- 
tioneller Momente mehr Beachtung zu schenken beginnt, liegen denn 
auch für den M. B. vereinzelte Angaben vor, die im Sinne unserer Auf- 
fassung sprechen. Leider herrscht gerade über die hier in Betracht kom- 
menden Zustände vielfach große Unklarheit und sind die Schlüsse, die 
von einzelnen aus den Beobachtungen gezogen werden, oft ganz merk- 
würdige. 
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Von Mitteilungen, die auf das konstitutionelle Moment hinweisen, 
sei von älteren Arbeiten zunächst Schwerdt angeführt, der den M. B. 
als das Endstadium der Enteroptose bezeichnet. Bei Anführung dieser 
Auffassung bemerkt hierzu Sattler (8. 265), daß die Enteroptose bei 
Frauen so häufig ist, daß es nicht zu verwundern ist, wenn sie mit M. B. 
zusammen angetroffen wird. 

Stiller schneidet die Frage an, in welchen Beziehungen der Morb. 
asthenicus zum M. B. steht und erwähnt kurz, daß er den Zusammen- 
hang nicht entscheiden könne, da er M. B. sowohl mit als ohne asthe- 
nischen Habitus sah. 

Dalmady, der ein Material von 163 Fällen verwertet, hebt hervor. 
daß die Basedowkranken meist aus zu Fettleibigkeit disponierten 
Familien stammen, oft selbst fettleibig sind und zum Fettansatz neigen. 

Walsh macht auf ein angeborenes streifenförmiges Kahlbleiben der 
Stirnhaut aufmerksam, das besonders bei Mädchen häufig ist. In 18 
Fällen von M.B. wurde es konstant gefunden. Sonst fand er dieses 
Symptom 96 mal und soll es immer mit Vergrößerung der Schilddrüsen, 
mit Tachykardie und mit Nervosität zusammen vorkommen. In 6 
Fällen von Myxödem konnte er es 5 mal beobachten. 

Angaben über abnorme Größe der Patienten liegen in der älteren 
Literatur von Baldwin Bouchut, Chvostek sen., Ditesheim, 
Hock, Jacobi, Kronthal, Landström, Lewinberg, Rosen- 
berg, Ritter, Steiner, Stridsberg, Wolf, Zuber vor. Auf- 
fallende Kleinheit findet sich in den Fällen von Baldwin, v. Dusch, 
Jacobi, Lewinberg bemerkt. Neuerdings hat Holmgreen wieder 
auf die auffallenden Größenverhältnisse bei M. B. hingewiesen. Er 
schließt aus seinen Untersuchungen, daß das vermehrte Längenwachs- 
tum Folge der Überfunktion der Schilddrüse sei und zustande komme, 
wenn der M. B. vor vollendetem Wachstum auftrete. Nun sind aber 
die Fälle, die er anführt, unseres Erachtens keine Fälle von M. B. und 
er findet die abnorme Größe auch bei einfachem Kropfe, so daß wir 
annehmen dürfen, daß ia den Fälen Holmgreens, abgesehen von 
gewissen Eigentümlichkeiten der Rasse, das abnorme Längenwachstum 
durch degenerative Momente bedingt war. Gestützt wird diese Annahme 
durch die Tatsache, daß wir solchen Hochwuchs bei den verschiedensten 
degenerativen Zuständen beobachten können (Eunuchoidismus, Morb. 
asthenicus, Status thymicolymphaticus, Riesenwuchs usw.). 

Neusser, der in einer grundlegenden Arbeit über den Status thy- 
micolymphaticus zum erstenmal die Diagnosenstellung dieser Kon- 
stitutionsanomalie versucht, betont die Häufigkeit ihres Vorkommens 
bei M. B. Er bemerkt, ‚daß der Arzt bei der Diagnose in der Mehrzahl 
der Fälle von hypoplastischer Konstitution darauf angewiesen ist, sein 
Augenmerk auf_ die den Status Iymphaticus in der Regel begleitenden 
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Befunde zu richten. Letztere beziehen sich aber hauptsächlich auf die 
Hypoplasie des Gefäßsystenms und der Genitalien, sowie auf die Häufig- 
keit des Status Irmphaticus bei bestimmten Krankheiten, z. B. Morb. 
Addisoni und Morb. B.“. Er führt an, daß er mehrere Fälle gesehen hat, 
die die Merkmale der hypoplastischen Konstitution an sich hatten, und 
gibt einen Fall ausführlich wieder: eine kinderlose, grazile Frau be- 
treffend, mit fettreichen Bauchdecken, fast vollständig fehlenden Mam- 
men, schlecht entwickeltem äußeren und inneren Genitale, Vergrößerung 
der Tonsillen, der Halslvmphdrüsen und der Milz, Fehlen der Achsel- 
haare. Im Blute Lymphocvtose, die Epiphysenfuge geschlossen. v.Neus- 
ser führt dann noch einen Fall von Recklinghausen von M. B. mit 
jugendlicher Osteomalacie an, bei dem (23jähriges Mädchen) auf- 
fallend tiefe Stimme, Braunfärbung der Bauchhaut, plötzlicher Exitus 
vorhanden war und bei dem die Autopsie eine Enge des Aortensystems, 
Schwellung der Lymphdrüsen und Lymphfollikel, großen Thymus und 
große Milz, kleine äußere, schwach behaarte Genitalien, kleine innere 
Genitalien und Veränderungen an den Ovarien ergab. 

Borchardt fand in seinen 31 Fällen von M. B. auf Grund der von 
v. Neusser angegebenen Kriterien zwei Fälle mit den klinischen Er- 
scheinungen lymphatischer Konstitution. Die Annahme einer hypo- 
plastischen Konstitution ist in diesen beiden Fällen sehr wahrscheinlich. 
nicht aber, wie wir glauben, die Diagnose eines M. B. So fehlen in dem 
l. Falle alle Augensymptome vollständig, und die sonst vorhandenen 
Erscheinungen sehen wir bei Frauen im Klimakterium, besonders 
bei Degenerierten, nicht so selten, ohne daß die Diagnose eines M. B. 
gerechtfertigt wäre. In dem 2. Falle, in welchem leider nur die Angabe 
„Basedowsymptome‘“‘ vorliegt, ist jedenfalls der Verlauf ein merkwür- 
diger und besteht auch für ihn die Möglichkeit der Annahme einer 
im Klimakterium aufgetretenen kardialen Störung, die ebenso wie 
der Verlust der Scham- und Achselhaare auf den Ausfall der Keim- 
drüse bezogen werden kann. Bezüglich des Verhältnisses der hypo- 
plastischen Konstitution zum M. B. sowie zu den übrigen Blutdrüsen- 
erkrankungen steht er auf dem Standpunkte, daß in einem Teil der 
Fälle die hypoplastische Konstitution erst im Verlaufe der betreffenden 
Krankheit sich entwickeln kann, so daß es sich in einem Teil der Fälle 
um ein Fortbestehen eines kindlichen Entwicklungsstadiums, im anderen 
um das Wiederauftreten solcher Zustände handeln soll. 

Leischner und Marburg rekurrieren zur Erklärung der diffe- 
renten Resultate bei operativer Behandlung auf konstitutionelle Mo- 
mente. „Man wird deshalb vielleicht gut daran tun, zunächst andere 
Momente als die in der Krankheit selbst und ihrer chirurgischen Be- 
handlung gelegenen hier heranzuziehen, Momente, die auch schon 
vor Ausbruch der Krankheit bestanden und diese eigentlich nur kom 
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plizierten oder gewisse Symptome derselben verstärkten.“ Sie verweisen 
auf das häufige Vorkommen von konstitutionellen psvchischen Ge- 
brechen bei M.B., als welche sie die degenerative Hysterie mit perio- 
dischen Stimmungsschwankungen anführen. Die Hysterie kann sich mit 
einem M. B. verbinden, beeinflußt aber eventuell den operativen Effekt. 

Pettavel findet in 4 zur Sektion gekommenen Fällen von M. B. 
in allen Status lymphaticus, in 2 Fällen großen Thymus. Er glaubt, daß 
der Status thymicolymphaticus das Primäre ist und nur eine gewisse 
Disposition für den Basedow schafft. Er fand in einem Falle so wie 
Hübschmann einen abnorm kurzen Dünndarm. 

A. Mayer weist auf den Zusammenhang уор М. В. und Infantilismus 
hin, ebenso Klose, Lampé und Liesegang. Mayer nimmt an, 
daß die häufig bei M.B. vorhandene Genitalhypoplasie gegen ein zu- 
fälliges Vorkommen spricht, und daß die Beziehungen zu Anomalien, die 
zu Entwicklungshemmungen innaher Beziehungstehen, wieChlorose, Lues, 
Tuberkulose, Thymuspersistenz, an einen Zusammenhang auf dem Boden 
kongenitaler Minderwertigkeit denken lassen. Zu welchen Schlüssen die 
vielfach ganz unklare Bezeichnung Infantilismus führen kann, zeigt die 
Schlußfolgerung der letztangeführten Autoren. ‚Die Feststellungen über 
die Kombination von hyperplastischem Thymus und M. B. sind dazu 
angetan, die Aufmerksamkeit auf einen Punkt zu lenken, der bis jetzt 
vernachlässigt worden ist. Wir wissen, daß die Thymusdrüse ein Organ 
des Kindesalters ist. Wir wissen fernerhin, daß das kindliche Blut 
ausgezeichnet ist durch einen hohen Gehalt an Lymphocyten. A. Mayer 
hat infantile Verhältnisse am Genitalapparat so häufig festgestellt, daß 
er diese Befunde ganz besonders hervorhebt. Nehmen wir noch dazu die 
große Thymusdrüse und das vor allem von Holmgreen festgestellte 
Offenbleiben der Epiphysenfugen, so haben wir einen Komplex, den wir 
als Infantilismus zu bezeichnen pflegen. Daraus ergibt sich die inter- 
essante Tatsache, daß dem Basedowbilde deutlich infantile 
Charaktere anhaften. Es muß jedoch vor einer Verwechslung mit 
infantilistischen Entwicklungshemmungen, als dem einfachen Beharren 
infantiler Charakteristika aus der Frühperiode des menschliel,en Wachs- 
tums, gewarnt werden. Es kann sich hier nur vielmehr um Charakteristika 
handeln, welche den ursprünglich wirklich infantilen Zeichen nach Form 
und Funktion ähneln, in der Tat aber erst sekundär wieder durch Rück- 
schlag hervorgerufen worden sind. Wir könnten einen derartigen Vor- 
gang füglich als „ontogenetischen Atavismus“ (Ed. Strauß) 
bezeichnen. Allgemein biologisch scheint dieser Befund dafür zu sprechen, 
daß der eigentliche lebendige Wachstumsvorgang seinem Sinne nach 
unumkehrbar ist, und wir dürfen sagen, daß in dieser Unumkehr- 
barkeit und Unwiederholbarkeit ein eigentliches Charak- 
teristikum des Lebensvorganges zu erblicken ist. Wird nun, 
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und zwar pathologiseh, im Verlaufe der Entwicklung eine derartige 
Wiederholung (nicht Persistenz) gefunden, so hat diese Wiederholung 
einen gänzlich anderen Sinn als die ursprüngliche Gegebenheit auf 
einer früheren Stufe der Entwicklung. Um das Gesagte in dem vor- 
liegenden Beispiele kurz in eine Formel zu bringen, dürfen wir viel- 
leicht aussprechen: Der Weg der Entwicklung geht vom kindlichen 
Zustand zur Reife und kann vom Reifezustand zu einem scheinbar 
kindlichen (Pseudoinfantilismus) gelangen. Daneben aber kann die 
Entwicklung auch durch eine wirkliche Persistenz infantiler Charak- 
teristika den Weg über die Reifeperiode überhaupt verfehlen (wirk- 
licher Infantılismus). Diese beiden Abläufe des Entwicklungs- 
prozesses sind ihrem biologischen Sinne nach völlig verschieden und 
streng voneinander zu scheiden. Bei der Basedowkrankheit handelt es 
sich, wie gesagt, um einen Pseudoinfantilismus. Wir dürfen deshalb 
auch nicht von einer Thymuspersistenz reden. Thymusreviviszenz 
oder Thymushyperplasie ist das Gegebene.“ 

An anderer Stelle sagt Klose über denselben Gegenstand: „Wir be- 
zeichnen ihn besser als Pseudoinfantilismus, denn der Weg der Entwick- 
lung geht beim Basedow vom kindlichen Zustand zur Reife, vom Reife- 
zustand zu einem scheinbar kindlichen: mit dem infantilen Charakter 
der Blutbildung, dem Offenbleiben der Epiphysenfugen, den infantilen 
Verhältnissen am Genitalapparat, der Vergrößerung der Thymusdrüse.‘ 

Klose, Lampe und Liesegang machen außerdem noch für den 
bisherigen negativen Erfolg, bei Tieren experimentell M. B. zu erzeugen. 
den Umstand verantwortlich, daß man bisher nicht genug Rücksicht 
auf die geeigneten Rassen genommen habe, da für solche Experimente nur 
der nervöse, inzüchtige Terrier geeignet sei. 

Stern zieht bei seinem Versuche, die Stellung der sog. formes frustes 
zum M. B. zu fixieren, auch das konstitutionelle Moment heran. Als 
Neurologe faßt er die hereditäre Belastung nur im Sinne der neuro- 
pathischen. Er trennt das Basedowoid vom M. B. und unterscheidet 
bei letzterem eine degenerative und nicht degenerative Form. Bei 
beiden ersten Formen spielt die hereditäre Belastung eine weit größere 
Rolle, und außerdem finden sich in der Anamnese degenerative Züge 
(Anomalien des Wachstums, trophische Störungen, Abnormitäten 
des Geschlechtslebens, degenerative Charaktere usw.) und auch soma- 
tische Veränderungen (schlaffe Züge, asthenischer Habitus, starke 
Lendenlordose, Plattfuß, Myopie usw.). Im Gegensatze hierzu steht 
dann der echte M. B., bei welchem solche Erscheinungen sich nicht 
finden sollen. Und doch finden sich auch bei seinen echten Fällen 
degenerative Erscheinungen angeführt. So finden sich 4 Fälle mit 
auffallender Körperlänge, 1 Fall von auffallender Kleinheit, mehrmals 
fiel die starke und massive Entwicklung des Kinnes auf. An anderer 
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Stelle erwähnt er: ,Degenerationszeichen fanden wir mehrmals vor, 
jedoch nicht gerade häufig, so den steilen Gaumen, Andeutung von 
Epicanthus, angewachsene Ohrläppchen usw. Basedowoide waren 
hierbei bevorzugt.“ 

Die angeführten Angaben, wobei wir ohne weiteres zugeben, daß 
dabei eine oder die andere nicht angeführt erscheint, was bei der 
Unsumme von Arbeiten über M.B. begreiflich erscheint, sind in mehr- 
facher Richtung von Interesse. Sie zeigen, wie wenig Beachtung man 
in Deutschland im Gegensatze zu den französischen Klinikern kon- 
stitutionellen Fragen schenkte. Sie zeigen aber auch, daß auch jetzt, 
wo ein Umschwung der Anschauungen sich vorbereitet und man den: 
Einflusse konstitutioneller Momente wieder Beachtung zu schenken 
beginnt, die Ausbeute noch eine sehr geringe ist, weil diese Art natur- 
wissenschaftlichen Denkens sich noch nicht eingebürgert hat und viel- 
fach die Erscheinungen, aus welchen eine abnorme Körperverfassung 
erschlossen werden kann, in Vergessenheit gerieten. Sie zeigen endlich, 
welche Differenzen in den Anschauungen selbst in den prinzipiellsten 
Fragen vorliegen, so z. B. ob die hypoplastische Konstitution schon 
in der Anlage gegeben ist oder erworben werden kann und wie dringend 
es nötig ist, daß man dem durchaus unklar gefaßten Begriffe des sog. 
Infantilismus energisch zu Leibe rückt. 

Wenn wir uns nun die Frage vorlegen, welche Kriterien den Kliniker 
die abnorme Körperverfassung in vivo erkennen lassen, so müssen wir 
uns von vornherein über zwei Dinge klar sein. Es kann keine für den 
M. B. spezifische, durch ganz bestimmte Zeichen erkennbare Basedow- 
sche Konstitution geben und dann, daß das Resultat desto verläßlicher 
sein wird, je mehr wir Faktoren in Betracht ziehen, die für die Beurtei- 
lung abnormer Konstitution von Belang sind. 

Schon in der Familienanamnese solcher Degenerierter läßt sich häufig 
die hereditäre Belastung erweisen. Wir finden in der Ascendenz abnorme 
Menschen, hervorragend begabte, einseitig begabte Personen, aber auchev. 
Idioten, wir finden Sonderlinge, gewalttätige exzessive Naturen, Spieler, 
Alkoholisten usw. Von Erkrankungen ist uns das Vorkommen von 
Gicht, Fettleibigkeit, Diabetes, Chlorose oder sonstiger sog. Konsti- 
tutionskrankheiten von Belang, ebenso wie das Vorkommen von Psycho- 
sen, Hysterie, Epilepsie, Migräne oder anderer nervöser Erkrankungen. 
Auch sind in solchen degenerierten Familien Hoch- oder Zwergwuchs, 
Myopie, stärker vortretende Augen oder einfache Struma erweisbar. 

In der Anamnese der betreffenden Individuen selbst finden sich auch 
vielfach — soweit anamnestische Daten zu erhalten sind — abnorme 
Vorgänge. So können wir Angaben über Stimmritzenkrampf, abnormes 
Zahnen, Krämpfe während der Dentition, spätes Sprechen- und Gehen- 
lernen, lange anhaltendes Bettnässen, Zurückbleiben im Wachstum 
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oder abnormes Wachstum finden, oder es finden sich Angaben über 
auffallende Schwächlichkeit, Blässe oder Fettleibigkeit der Kinder. 
In früher Jugend schon kann es zu dem Auftreten von Myopie, von 
Blähhals und Plattfuß. der nicht durch die Rasse oder den Beruf bedingt 
ist, kommen. Zur Zeit der Pubertät bleibt das normale Wachstum aus 
oder tritt abnorm auf, die geschlechtliche Entwicklung tritt verfrüht 
oder verspätet auf, die sekundären Geschlechtscharaktere zeigen ab- 
norme Entwicklung. Häufig komnit es zu dieser Zeit bei solchen Frauen 
zur Chlorose. Auch späterhin finden wir dann bei ihnen abnorme Men- 
struationen, Sterilität, abnorm verlaufende Schwangerschaften, abnorme 
Geburten mit Wehenschwäche, Eklampsie usw. In einzelnen Fällen 
läßt sich wieder der vorzeitige Eintritt der Senescenz erweisen (früh- 
zeitiges Ergrauen, Änderungen der Psyche, Verlust der Potenz). Eben- 
so können wir bei derartigen Personen meist das Vorhandensein rein ner- 
vöser Störungen schon in der frühen Jugend erweisen. Wir finden oft 
die Angabe über Nervosität der Kinder, über Aufgeregtheit, schlechten 
und unruhigen Schlaf mit Aufschrecken oder Nachtwandeln, ebenso 
über Neigung zu Ohnmacht, Neigung zu Erröten, abnorme Schweiß- 
sekretion, impulsives Handeln, Zwangsvorstellungen, hysterische Er- 
scheinungen. Auch in bezug auf das Sexualleben begegnen wir mannig- 
fachen Abweichungen: die Personen sind entweder abnorm sexuell 
ansprechbar oder zeigen geringen oder fehlenden Geschlechtstrieb, wir 
begegnen perversem Geschlechtstrieb, Onanie bis in die späte Zeit 
auch bei Verheirateten, fehlenden Orgasmus beim Weibe, Dauererek- 
tionen ohne Ejakulation beim Manne. 

Die Untersuchung solcher Menschen fördert eine Reihe abnormer 
Erscheinungen an den verschiedensten Teilen des Körpers zutage. 
Schon bei oberflächlicher Betrachtung ist es oft ersichtlich, daß das 
normale Ebenmaß des menschlichen Körpers und seiner Teile nicht 
vorhanden ist. Wir begegnen hier abnorm großen, robusten oder auf- 
fallend dünnen, ebenso wie abnorm kleinen und zarten Menschen, 
solehen mit nahezu fehlender Muskulatur und geringem Panniculus 
adiposus, dann solchen von athletischem Körperbau und Muskulatur 
und endlich solchen mit abnorm reichlichem Panniculus adiposus. Wir 
finden in einem Falle einen auffallend großen Körper gegenüber kurzen 
Extremitäten wie beim Kinde, in einem anderen Falle auffallend lange 
Beine mit einem Überwiegen der Beinlänge über die Oberlänge, in an. 
deren Fällen endlich z. B. abnorm großen Kopf bei kleinem sonstigen 
Körper oder auffallender Kleinheit des Schädels gegenüber dem sonst 
abnorm großen und massiven Körper. Auch an den einzelnen Teilen 
können wir solchen Disproportionalitäten begegnen. So können wir 
den verschiedenen synostotischen Schädelformen begegnen oder wenig- 


stens Andeutungen der verschiedenen Schädelmißbildungen (Mikro- 
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cephalie, Turmschädel, Cranium progenaeum usw.), oder einem auf- 
fallenden Mißverhältnis zwischen dem Schädel und Gesichtsskelett: 
großer Schädel mit kleinem Gesicht und spitzem, kleinen Kinn, niedriger 
Schädel mit niedriger Stirn und massivem Kinn. An den Extremitäten 
fällt oft die abnorme Länge oder Kürze der Hände und Füße auf. Wir 
finden Hände, die in auffallendem Kontrast stehen zu der übrigen Figur, 
oft auffallend schmale Hände mit überaus langen, schmalen, gespitzt 
zulaufenden Fingern (Madonnenhand) bei einem Individuum mit sonst 
grobem Knochenbau, und wieder Hände mit großen, derben, plumpen 
Fingern, wobei die Größe der ganzen Hand im Mißverhältnis zur Person 
steht, oder wir finden Hände mit sehr breiter Vola manus und sehr 
kurzen, gespreizt stehenden Fingern. Sehr häufig begegnen wir einem 
auffallend langen, schmalen Fuß, der gleichzeitig die Erscheinungen des 
Plattfußes bietet. 

Ebenso begegnen wir in einzelnen Fällen einem Mißverhältnis 
zwischen Thorax und Abdomen, in dem letzteres auffallend klein er- 
scheint. Der Nabel steht bei Männern oft wie bei Weibern näher der 
Symphyse und ist vertieft. Der Thorax ist oft noch mehr walzenförmig 
wie in der Kindheit mit mehr horizontal verlaufenden Rippen, bald 
auffallend breit, flach, oder sehr lang, schmal, mit stark abfallenden 
Rippen, oder er weist eine Deformität auf, die Wenckebach als Thorax 
pyriformis beschrieben hat. Die Lendenwirbelsäule ist im Verhältnis zur 
Brustwirbelsäule zu lang, gerade gestreckt ohne Lordose, die Brust- 
wirbelsäule dann stark kyphotisch, die Halswirbelsäule nach vorne 
gestreckt, ohne normale Lordose. Dadurch gewinnt der Körper mit 
dem langen Halse, dem vorgebeugten Kopf, der vornübergebeugten 
Haltung mit eingebogenen Knien ein ganz merkwürdiges Aussehen. 

Solche Ungereimtheiten finden wir auch in bezug auf die sog. sekun- 
dären Geschlechtscharaktere. So sehen wir Männer mit weit ausladen- 
dem weiblichen Becken, mit weiblichen, im Ellbogengelenke über- 
streckten Armen, längerem Zeigefinger, runden Öberschenkeln mit 
Andeutung von X-Fußstellung und weiblichem runden Knie, und um- 
gekehrt Frauen mit ausgesprochen masculinem Habitus. Von um- 
schriebenen Entwicklungsstörungen seien erwähnt angeborene Luxa- 
tionen, Spaltung des Manubrium sterni, Spina bifida occulta, Poly- 
daktylie, Syndaktylie. 

Am Kopfe finden wir neben den früher erwähnten Veränderungen 
am Schädel Vorderkauerstellung der Zähne, abnorme Zahnbildungen. 
bei Männern weibliche Zahnbildung mit stärker entwickelten, etwas aus- 
einander stehenden oberen Schneidezähnen, stark vorspringende, zahl- 
reiche Querleisten am harten Gaumen, abnorm hohen gewölbten Gaumen, 
Defekte in der Knochenbildung. Die Bulbi können prominieren, es besteht 
Exophthalmus, unabhängig von Rasse- und Familieneigentümlichkeit, 
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die Lider können oft nicht ganz geschlossen werden, es besteht Lago- 
phthalmus, auch Epicanthusbildung wird beobachtet. Von solchen 
degenerativen Stignien können wir noch finden: ungleiche Färbung 
der Iris, exzentrische Lagerung der Pupillen, Pupillendifferenz, ange- 
borenes Kolobom, Nystagmus, Astigmatismus, Myopie, dann Defekte 
in der Ohrbildung. wie auffallend kleine oder große Ohren, weit abstehende 
Ohren, Fehlen der Differenzierung des Ohrläppchens von der Wangen- 
haut (Morrelsches Ohr), abnorme Formation des Helix usw. Die 
Gesichtszüge sind oft schlaff, zeigen wenig Ausdruck und Mimik, 
beim Sprechen finden sich Innervationsdefekte im Facialisgebiet, ver- 
schiedene Sprachstörungen und eine abnorme Stimmlage. In anderen 
Fällen finden wir den Ausdruck der Erregtheit im Gesichte, stärkere 
Rötung desselben. stärkeren Glanz der Augen, stärkeres Klaffen der 
Lidspalten, Ungleichheit der Lider, das Graefesche und Moebiussclhıe 
Symptom. 

Von seiten des Zirkulationsapparates fanden wir ein abnorm kleines, 
tropfenförmig gestelltes Herz oder eine Vergrößerung des Herzens, 
wie sie durch die Veränderungen des Thorax und der Gefäße bedingt 
ist, Veränderungen, die uns als Wachstumsherz geläufig sind, oder 
angeborene Defekte. Das Herz ist oft ungemein labil, leicht reizbar, 
die Pulsfrequenz meist erhöht, oft anfallsweise. An den Gefäßen finden 
sich Hypoplasien, eine abnorme Enge der Aorta in allen Teilen oder 
nur in einzelnen Abschnitten, eine abnorme Enge der peripheren Gefäße 
oder auffallend weite und frühzeitig rigide Gefäße. 

Am Genitaltrakt finden sich mannigfach Abweichungen von der 
Norm: mangelhaft entwickeltes äußeres Genitale, Mißverhältnis zwischen 
Körpergröße und Glied beim Manne, auffallend kleine Hoden, schlaffer 
Hodensack, hängende Testes, ein- oder doppelseitiger Kryptorchismus, 
Azoospermie, Epispadie, Hypospadie, bei der Frau infantiler Uterus, 
Retroversio uteri, Uterus bicornis, Verdoppelung des Genitalkanales, 
Atresia vaginae, verkümmerte Entwicklung der Ovarien. Eine sehr 
auffallende Ungereimtheit beim Weibe sind oft auffallend groß ent- 
wickelte Mammae, mangelhaft entwickelte Crines pubis bei stark 
entwickeltem Kopfhaar und infantiler Uterus. v. Neusser zitiert einen 
Fall, den ich selbst: mit erlebt habe, daß der verstorbene Wiener Anatom 
Kundrat an der Leiche bei dem cyanotischen Kadaver aus diesen 
angeführten Symptomen schon ex aspectu die Diagnose einer ange- 
borenen Enge der Aorta stellte, eine Annahme, die durch die Sektion 
bestätigt wurde. 

Der Kehlkopf ist oft hochstehend geblieben, behält seine jugendliche 
runde Form, kann aber frühzeitig schon Verknöcherung aufweisen, 
sehr häufig findet sich eine Vergrößerung der Schilddrüse. An den Lungen 
findet sich neben Hochstand des Zwerchfelles, pueriles Atmen; der 
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Thorax kann seine kindliche Form beibehalten oder sonst eine Reihe 
auffallender Formen zeigen. | 

Ausgesprochene Veränderungen können wir auch in der Behaarung 
auffinden. So findet sich oft auffallend reichliches, straffes, tief in die 
Stirne hereinwachsendes Kopfhaar oder auffallend buschige, zusammen- 
gewachsene Augenbrauen und mangelhafte Behaarung am sonstigen 
Körper, differente Färbung der Kopf- und Barthaare, Mangel der Augen- 
brauen- und Lidhaare, Fehlen der Behaarung in den Axillen und am 
Mons veneris, mangelhafte Bartbildung beim Manne, abnorme bein 
Weibe, weibliche Formation der Schamhaare beim Manne und umgekehrt. 

Auch auf psychischem Gebiet läßt sich die Entartung nachweisen. 
Es sind unangenehme Menschen, abnorme Charaktere, mit denen wir 
es zu tun haben, egoistisch, rechthaberisch, lügenhaft, die sich in nichts 
fügen, sich keiner Situation anpassen können, im vorhinein schon gegen 
alles, selbst die natürlichsten Dinge, in Opposition gehen, die eine unge- 
mein hohe Meinung von sich und ihren Fähigkeiten haben, dann schei- 
tern und die Schuld nicht sich sondern anderen beimessea. Die Angst 
vor Ungewohntem und den eventuellen Aufregungen macht sie konser- 
vativ, zurückgezogen, zu Sonderheiten geneigt (Stern). Binswanger 
führt als psychische Degenerationszeichen an: auffällige Labilität der 
(emütsstimmung mit exzessiven Zorn- und Wutausbrüchen, eigen- 
sinniges Verharren in bestimmten pathologischen Gefühlszuständen, 
weitgehende motorische und vasomotorische Erregungs- und Hem- 
mungsentladungen (Tendenz zu ÖOhnmachten, epileptischen Insulten, 
gehäuftes Erbrechen bei geringfügigen emotiven Anlässen), trübe, 
unzufriedene, misanthropische Stimmungen. Dabei braucht die 
intellektuelle Entwicklung keinerlei Störung aufzuweisen. Bei höher- 
gradigen Entwicklungsstörungen tritt nach ihm eine mangelhafte 
Ausbildung jener Gefühlsreaktionen zutage, die mit altruistischen Vor- 
stellungen verknüpft sind, während sich alle egoistischen Gefühlsregungen 
abnorm entfalten (vorzeitige Entwicklung geschlechtlicher, normaler 
und perverser Gefühle). In einer zweiten Gruppe tritt die abnorme, 
disharmonische, intellektuelle Entwicklung stärker hervor (exzessive 
Phantasiewucherung, einseitige geistige Begabung bei Minderwertig- 
keit auf anderen Gebieten), verstärktes Auftauchen überwertiger Vor- 
stellungen (zwangsartige Furchtvorstellungen). Weiter führt er an 
Schlafstörungen (Pavor nocturnus, protrahierte Enuresis nocturna), 
das Auftreten von Sinnestäuschungen, verminderte Widerstandsfähig- 
keit gegen toxische Schädlichkeiten (Alkohol). 

Solcher körperlicher und psychischer Degenerationszeichen ließe 
sich noch eine schier endlose Zahl anführen. Sie finden sich bei einem 
Degenerierten in reichlicher Auswahl, bei einem anderen ganz vereinzelt, 
sind in manchen Fällen mit Sicherheit erst durch die Autopsie erweisbaı 
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Untersuchen wir auf solche degenerative Stigmen unsere Kranken 
mit M. B., so werden wir'sie wohl in keinem Fall vermissen, ich 
kann mich dessen wenigstens bei all den zahlreichen Fällen, die ich 
gesehen habe, nicht entsinnen. 

Zur Illustration sollen hier die Fälle von typischem M. B., bei 
welchen die Symptome (Exophthalmus, Struma, Tachykardie usw.), 
das Einsetzen der Erscheinungen usw. an der Diagnose keinen Zweifel 
aufkommen ließen, die ich im Verlaufe des letzten Jahres zum Teil 
in der Privatpraxis, zum Teil in der Klinik gesehen habe, kurz angeführt 
werden. Erwähnung sollen nur jene Daten finden, die für die Beurtei- 
lung der hier in Betracht kommenden Fragen von Belang sind. 


1. R., Vilma, ? Jahre. Mutter sehr nervös und gichtisch, Bruder sehr ner- 
vös, Vater Magenkrebs; weitere Familienanamnese nicht bekannt. Als Kind 
immer schwächlich, immer schon nervös. Menses mit 13 Jahren, immer mit 
Schmerzen verbunden, mit 45 Jahıen zessiert. Als Mädchen stark bleichsüchtig ; 
vor 10 Jahren Beginn eines typischen M. B. Vor 4 Jahren Amputatio mammae 
wegen Ca. Sehr lang, hager, deutlich asthenischer Habitus, anomale Helixbildung, 
sehr hoher Gaumen, unregelmäßige Zahnstellung, wegen welcher die zwei äußeren 
oberen Schneidezähne entfernt wurden, die Unterlänge deutlich größer. 

2. K., Rosa, 43 Jahre. Großvater mütterlicherseits Gicht und Herzleiden, 
Großmutter mütterlicherseitse Myom, Mutter Gicht und Diabetes, Vater Hy- 
pochonder. Menses traten mit 13 Jahren auf, mit 16 Jahren Bleichsucht. Seit dem 
Auftreten der Menses Neigung zu Ohnmacht. Immer etwas nervös, sexuell natura 
frigida, mit 24 Jahren geheiratet, einmal abortiert, seither nie mehr gravid ge- 
worden. Seit !/, Jahr nach Aufregung die ersten Erscheinungen eines leichten, 
aber sonst typischen M. B. Die Drüsen am Halse und den Axillen palpabel, 
die Zungengrundfollikel vergrößert, die Unterlänge geringer ale die Oberlänge. 

3. N., Erna, 35 Jahre. In der Familie der Mutter Kropf, Mutter gichtisch, 
Vater Tabes und Suicidium, Großvater väterlicherseits Größenwahn. Eine Schwester 
leidet an halbseitiger Lähmung (39 Jahre), welcher Art nicht zu eruieren, ein Bruder 
hat Blähhals. Ihre Augen sind seit jeher groß, sie hat seit der Kindheit einen Blähhals 
und schwitzt auffallend stark. Seit 1 Jahr die Erscheinungen eines M. B. Notizen 
über den somatischen Befund fehlen in diesem Falle, der ambulatorisch in Be- 
handlung kam. 

4. St., Bertha, 38 Jahre. Über Erkrankungen in der Familie nichts bekannt. 
Menses mit 15 Jahren, dann Bleichsucht ; Mensesimmer unregelmäßig, nach 10 jähriger 
Ehe ein Kind, von da ab die Menses regelmäßig. Sie ist seit jeher sehr zart und 
wenig widerstandsfähig und schwitzt seit jeher. Vor 2 Jahren starkes Ausfallen 
der Haare. Seit 1!/, Jahren die Erscheinungen eines M. B. nach Aufregung (Mann 
Psychose). Schr gracil, blond, asymetrisches Gesichtsskelett. Reichliches Kopf- 
haar, mangelhafte Behaarung in den Axillen und am Mons veneris. Am Halse, in 
den Axillen kleine Drüsen palpabel, Tonsillen groß, Zungengrundfollikel vergrößert. 
Die Unterlänge auffallend groß, die Spannweite kürzer als die Gesamtlänge, die 
Hand verhältnismäßig breit, die Finger kurz, die Hand steht nicht im Einklange 
mit der sonstigen Figur. 

5. K., Martha, 25 Jahre. Die Großmutter zuckerkrank, die Mutter, Groß- 
mutter und Großvater mütterlicherseits fettleibig. Sie hat seit jeher Blähhals, ist 
immer nervös. Seit 1/, Jahr Erscheinungen eines M. B., sonst typisch nur gering- 
fürige Erscheinungen. Genauere Angaben über degenerative Stigmen fehlen in 
diesem ambulatorisch behandelten Falle, 
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"6. L., Elisabeth, 33 Jahre. Verheiratet. Großmutter und Mutter Kropf, 
Bruder Blähhals, die Schwester Bleichsucht. Die Menstruation trat mit 15 Jahren 
auf, immer regelmäßig, mit 16 Jahren Bleichsucht, mit 28 Jahren Ohnmachts- 
anfälle. 2 Entbindungen, die letzte vor 1!/, Jahren. Wegen des Kindes Aufregung, 
seit !/, Jahr Unregelmäßigkeit der Menses, dann die typischen Erscheinungen 
eines M. B. Groß, schlank, ausgesprochen asthenischer Habitus mit fluktuierender 
X-Rippe, seit Kindheit kurzsichtig, astigmatisch; Drüsen am Halse, Dämpfung 
am oberen Sternum, die Unterlänge größer als die Oberlänge. 

7.J., Jöhann, 17 Jahre. Mutter und Schwester stark kurzsichtig. Seit Kind- 
heit schon kurzsichtig, seit jeher etwas vorstehende Augen. Seit 4 Jahren die 
Erscheinungen eines M. B. Adenoide Wucherungen, große Tonsillen, Vergrößerung 
der Zungengrundfollikel, atmet mit offenem Munde. Vergrößerung der Drüsen 
am Halse und an den Axillen, starkes Kopfhaar, mangelhafte Achselhaare, fe- 
mininer Behaarungstypus am Mons veneris. Dämpfung am oberen Sternalteil. 

8. M., Irma, 27 Jahre. Verheiratet. Die Mutter mit 14 Jahren Bleichsucht, 
der Bruder Struma. Die Menstruation bereits mit 11!/, Jahren aufgetreten, immer 
regelmäßig. Seit 5 Jahren verheiratet, vor 4 Jahren eine Geburt (Zangengeburt). 
Vor 1 Jahre Schreck, gleich darauf die Erscheinungen des M. B. Ausgesprochene 
Veränderungen des Helix, sehr hoher Gaumen, reichliches Kopfhaar, mangelhafte 
Behaarung der Axillen und des Mons veneris; auffallend starke Bauchdecken 
gegenüber dem sonstigen Körperfett. 

9.K., Roland, 17. Jahre. In der Familie der Mutter Kropf, Bruder der Mutter 
und Bruder des Vaters fettleibig’und gichtisch, ein Bruder der Mutter litt als Kind 
an starken Fraisen, in der Familie des Vaters sehr große aber auch auffallend 
kleine Leute, Vater selbst hochgradig nervös. Er hat sehr spät gehen gelernt. 
und ist der Angabe seiner Eltern nach sehr viel umgefallen, hat beim Zahnen 
Fraisen gehabt. Er war als Kind schon sehr nervös, reagierte bei geringem Fieber 
ganz abnorm und hatte lange Bettnässen. Mit 14 Jahren wurde der Hals stärker. 
Er war anfangs ein sehr guter Schüler, versagte plötzlich aber ganz. Vor 1 Jahre 
Blinddarmoperation, nach dieser epileptische Anfälle, dann nochmalige Operation 
wegen eines Defektes in der Narbe, im Anschlusse an diese M. B. 170 cm hoch, 
ziemlich fettleibig, auffallend flache, stark schräg verlaufende Stirn, Deformitäten 
am Ohr, Schmelzdefekte an den Zähnen, starke Lordose in der oberen Lenden- 
wirbelsäule, abstehende, skaphoide Schulterblätter, Überstreckbarkeit im Ellbogen- 
gelenk, auffallend kurze Finger, besonders der 5. Finger an beiden Händen, der 
linke Testikel kleiner, die Achselhaare sehr spärlich, die Unterlänge auffallend 
größer als die Oberlänge; ausgesprochene Vergrößerung der Zungengrundfollikel. 

10. B., Marie, 32 Jahre. Schwester M. B. Seit jeher schon nervös, im An- 
schlusse an Angina seit !/, Jahr M. B. Genauere Aufzeichnungen fehlen. 

11. D., Alois, 30 Jahre. Großeltern Kropf. Als Kind immer schwächlich, 
zurückgeblieben, Fraisen, viel Kopfschmerzen, mit 9 Jahren Schädeltrauma. 
In der Schule schlechte Fortschritte, viel Onanie als Kind; jetzt sexuell sehr wenig 
ansprechbar. Vor 7 Jahren plötzlich Beginn eines M. B. Turmschädel, rachitische 
Veränderungen am Schädel, weit auseinander stehende Schneidezähne, hoher 
schmaler Gaumen, auffallend kleines Kinn, schmaler Unterkiefer. Die Ohren 
asymetrisch, Morellsches Ohr, die Zungengrundfollikel vergrößert, Axillardrüsen 
vergrößert, auffallende Differenz in der Farbe des Kopf- und Barthaares, ver- 
wachsene Augenbrauen, starkes Kopfhaar, ganz unbehaart am Stamme und den 
Extremitäten; Varicocele. Gesamtlänge 166 cm, Spannweite 165 cm, Unterlänge 
86 cm. 

12. T., Bertha, 42 Jahre. Verheiratet. Vater an Tuberkulose gestorben, 
Mutter an einem Herzleiden. Eine Schwester Struma und Herz- und Lungenleiden, 
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Als Kind angeblich gesund, mit 8 Jahren Rheumatismus. Die ersten Menses mit 
13!/, Jahren, regelmäßig, aber immer sehr stark, dabei Schwindelanfälle; bis zu 
ihrem 30. Jahre immer blutarm. Mit 27 Jahren geheiratet, bald darauf luetisch 
infiziert. Schon seit 8 Jahren wegen ehelicher Zwistigkeiten nervös. Seit !;, Jahr 
Erscheinungen von M. B., seit !/, Jahr Lungenspitzenkatarrh. Ausgesprochen 
asthenischer Habitus, rachitische Veränderungen am Schädel, sehr breiter, leicht, 
eingesunkener Nasenrücken. Die Ohrmuscheln sehr klein, die Ohrläppchen an- 
gewachsen, das Kopfhaar reichlich, die Achselhaare spärlich, am Kinn deutliche 
Bartbildung, ebenso einzelne Haare anı Sternun und an den Warzenhöfen, An- 
deutung von maskulinem Behaarungstypus am Mons veneris, die Unterschenkel 
behaart. Die Sprunggelenke sehr kräftig, breit, die Füße kurz, schmal, mit Platt- 
fußbildung. Die Hände schmal, die Finger kurz, stark gespitzt. Die Mammae 
sehr substanzarm. Körperlänge 159 cm, Spannweite 158 ст, Опќегіёпре 82 ст. 
Es besteht Hypermetropie, am Genitale klimakterische Schrumpfung im oberen 
Anteile der Vagina und im Scheidengewölbe. 

13. G., Kathi, 21 Jahre. Der Vater und ein Bruder sind gichtisch, Vater 
Blähhals, die Mutter hat Augenlähmung, alle Geschwister haben in der Kindheit. 
auffallend große Augen gehabt und haben Blähhals. Als Kind immer kränklich, 
lernte spät gehen, Menses mit 14 Jahren, sehr stark, schmerzhaft, dann Bleich- 
sucht. Seit jeher schwer nervös. Seit 4—5 Jahren besonders beim Gehen Herz- 
klopfen. Seit 1 Jahre die Erscheinungen des M. B. Zungenfollikel vergrößert, Milz 
percutorisch größer, männlicher Behaarungstypus am Bauch; Höhe 156 cm, 
Spannweite 157 cm, Unterlänge 84 cm. 

14. L., Johanna, 32 Jahre. Vater und alle Geschwister groß, die Schwestern 
des Vaters alle sehr dick; die Mutter war immer blutarm, 2 Schwestern litten an 
Bleichsucht. Als Kind Fraisen, mit 5 Jahren nach Schreck Stottern. Menses mit 
14 Jahren immer sehr stark, bis 2 Wochen anhaltend, seither blutarım, mit 17 Jahren 
stärkere Bleichsucht, zeitweilig Obnmachtsanfälle. Sie war inımer nervös. zitterte 
leicht. Vor 11 Jahren im Anschluß an Erysipel M. B. Ausgesprochen asthenischer 
Habitus mit fluktuierender zehnter Rippe, abstehenden skaphoiden Schulterblättern, 
schlaffer Muskulatur, Atonie des Magens, Tiefstand beider Nieren. schmalem Becken. 
Rachitische Veränderungen am Schädel, Andeutung von Prognathie, auffallend 
niedriger Unterkiefer und kleines Kinn, steiler Gaumen. Die Lymphdrüsen des 
Halses, der Axillen vergrößert, die Zungenfollikel größer, die Milz vergrößert, pal- 
pabel. Asymmetrie der Mammar«, der Warzenhof links fast fehlend. Höhe 162 cm, 
Spannweite 157 cm, Unterlänge 81 enı. 

15. Dr., H., 29 Jahre. Neigung zu Fettleibigkeit in der väterlichen Linie, die 
Mutter gichtleidend, soll Bleichsucht. gehabt haben, ein Bruder leidet an Herz- 
neurose. Als Kind nicht nervös, seit dem 15. Jahre Blähhals. Sexuell immer wenig 
ansprechbar. Vor 7 Jahren nach Aufregung M. B. Groß, hager, auffallend niedrige 
Stirne, sehr dichter Haarwuchs, Konfluenz der Augenbrauen, abstehende, de- 
formierte Ohren, Prognathie, Asynımetrie des Gesichtes, hoher steiler Gaumen. 
Differenz in der Farbe des Kopf- und Schnurbarthaares, sehr geringe Behaarung 
des Stammes und der Axillen, untere Extremitäten und Kreuz schr stark behaart. 
Die Schultern etwas abstchend, die Ellbogengelenke überstreckbar. Genitale 
kräftig entwickelt. Die Lymphdrüsen des Halses und der Axillen vergrößert. 
Höhe 175 cm, Spannweite 180 cm, Unterlänge 90 cm. 

16. Sp., Bertha, 52 Jahre. Verheiratet. Vater fettleibig, eine Schwester 
derselben Diabetes, Mutter sehr nervös, melancholisch; eine Schwester leidet an 
neuralgischen Beschwerden, eine Schwester an Bleichsucht. Schon als Kind nervös, 
Menses mit 13 Jahren, immer schmerzhaft bis nach der ersten Entbindung. Sexuell 
natura frigida. Mit 42 Jahren Menopause. Seit 6 Jahren die Erscheinungen des 
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M. B. Rachitischer Schädel, abnorm große Ohren, sehr dieker fleischiger Helix, 
Asyimetrie des knöchernen Gesichtsskelettes, unregelmäßige Zahnstellung, auf- 
fallend große obere 2 Schneidezähne, sehr hoher Gaumen. Die Hände auffallend 
klein mit sehr kurzen Fingern, die Phalangen überstreckbar. Die Arterien auf- 
fallend eng, zart. Höhe 145 cm, Spannweite 143 cm, Unterlänge 78 cm. 

17. V., Julius, 62 Jahre. Mutter Psychose, Vater nervös, Schwester Psychose, 
ein Bruder seit 2 Jahren Depressionszustand, eine Schwester Brustkrebs, eine 
Schwester Suieidium. In der Jugend nervöse Hautaffektion, mit 12 Jahren Go- 
norrhöe, mit 18 Jahren rheumatische Beschwerden. Seit 6 Jahren M. B. Platz- 
angst. Abstehende asymmetrische Ohren mit deformiertem Helix, hoher stark ge- 
wölbter Gaumen, langer, schmaler, walzenförmiger Thorax mit Hochstand des 
Zwerchfells, leicht überstreckbare Ellbogengelenke. Die Drüsen am Halse und 
in der linken Axilla vergrößert. Höhe 165 enı, Unterlängze 83 ст. 

18. U., Josefine, 17 Jahre. CGiroßmutter Schlaganfall, Mutter Tuberkulose, 
von 8 Geschwistern 2 an Tuberkulose gestorben. Menses schon mit 12 Jahren, 
unregelmäßig seit 6 Monaten, ohne Ursache plötzlich die Erscheinungen des 
М.В. Sehr reichliches Haupthaar, sehr schüttere Augenbrauen mit Andeutung 
von Synechie, spärliche Behaarung in den Axillen und am Mons Veneris, daselbst 
Andeutung von männlichem Behaarungstypus. Die Ohren auffallend klein, 
Morellsches Ohr. Vergrößerte Tonsillen und Zungengrundfollikel. Die Finger 
spitz zulaufend, die Fingergelenke stark überstrecekbar, ebenso die Zehen- 
gelenke. Fuß schmal, leichter Plattfuß, die 2. Zehe auffallend lang. Tonsillen 
und Zungengrundfoilikel vergrößert. Höhe 166 cm, Spannweite 165 em, Unter- 
länge 84 cm. 

19. W., Sophie, 18 Jahre. Vater Blähhals und sehr nervös, Mutter sehr ner- 
vös und hat Anfälle von Bewußtlosigkeit wie Epilepsie; Großeltern unbekannt. 
Vom 7.—12. Lebensjahre alljährlich im Sommer Schwellungen in beiden Seiten 
des Gesichtes, die angeblich für Mumps gehalten wurden. Mit 12 Jahren Entfernung 
der Tonsillen und Wucherungen im Rachen. Menses seit dem 14. Jahre, immer 
unregelmäßig, oft 2 Wochen anhaltend. Vor 1V/, Jahren Lungenspitzenkatarrh und 
Rippenfellentzündung ; zu Beginn dieser Erkrankung 2 Anfälle von Bewußtlosigkeit. 
4 Monate später die Erscheinungen des M. B. Vor !% Jahre 2 typisch hysterische 
Anfälle. Brachycephaler Schädel mit auffallend steiler nach vorn ausgebauchter 
Stirne, rachitische Veränderungen am Schädel, tiefe Nasenwurzel, Andeutung 
von Sattelnase, die Gesichtshälften asymmetrisch, verhältnismäßig kleines Gesicht, 
sehr schmales, tiefes, kleines Kinn, die Zähne weit auseinanderstehend, die oberen 
äußeren Schneidezähne wegen Schiefstellung extrahiert, Schmelzdefekte an den 
Zähnen, der Gaumen sehr hoch, winkelförmig, die Tonsillen vergrößert. Defor- 
mation des Helix am Ohre, Morellsches Ohr. Sehr reichliches Kopfhaar, mangel- 
hafte Behaarung der Axillen, die Unterschenkel behaart. Die Hände sehr fleischig, 
die Phalangen überstreckbar, die Mammae sehr klein, parenchymarm, querverlau- 
fende Striae oberhalb der Patella. Die Epyphysenfugen der Hände geschlossen. 
Höhe 166 cm, Spannweite 163 cem, Unterlänge 83 em. 

20. C., Josefine, 24 Jahre. Vater sehr fettleibig, Asthma, Brüder Epilepsie, 
Schwester Tuberkulose. Menses mit 13 Jahren, ganz unregelmäßig, setzen oft 
mehrere Monate aus. Vor 1!/, Jahren die Erscheinungen des M. B. Sehr kräftig 
gebaut, mit sehr reichlichem Paniculus adiposus, Mammae verhältnismäßig sehr 
gering entwickelt, Vergrößerung der Tonsillen. 

21. N., Caroli ne, 32 Jahre. Vater Tuberkulose. Wurde im 8. Monat geboren, 
in der Kindheit Ekzeme, vor 6 Jahren Blinddarmentzündung. Die Augen sollen 
seit Kindheit groß sein. Menses mit 15 Jahren, immer unregelmäßig, oft mehrere 
Monate ausbleibend. Vor 5 Jahren die Erscheinungen des M. B. Ziemlich fett- 
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leibig, besonders Bauchdecken und Hüften. Rachitische Veränderungen am 
Schädel, Andeutung von Vorderkauerstellung, Asymmetrie der Ohren, Ver- 
änderungen am Helix, sehr hoher, spitzer Gaumen, Thorax röhrenförmig von 
ausgesprochen infantilen Aussehen, die Mammae kaum entwickelt, Hochstand 
des Zwerchfelles, auffallend lange zarte, gespitzte Finger. Tonsillen größer, 
Zungengrundfollikel vergrößert, ebenso die Drüsen am Halse, in den Axillen und 
in Inguine, Milz vergrößert, palpabel. Die Haut des Oberkörpers sehr pigmentreich, 
Vitiligoflecken. 

22. E., Theresia, 17 Jahre. Mutter starb an Gemütskrankheit, Vater verübte 
Suicid. Menses mit 15 Jahren, immer regelmäßig. Seit ?/, Jahre M. B. Genauere 
Aufzeichnungen fehlen. 

23. H., Josef, 27 Jahre. Von den Großeltern nichts bekannt, Vater Epilepsie, 
später Schlaganfall, 1 Bruder immer Herzbeschwerden, 2 Schwestern sehr nervös. 
Als Kind häufig Anginen. Vor 2/, Jahr nach anstrengendem Ausfluge M. B. 
Groß, mager, nur die Bauchdecken verhältnismäßig stark fettreich, die ganze 
Konfiguration mit runden Schultern, verhältnismäßig breitem Becken entschieden 
weiblich, Kopfhaar sehr dicht, Barthaar sehr spärlich, ebenso die Axillarhaare, 
Crines pubis zeigen weiblichen Typus. Deformation am Helix, sehr hoher, steiler 
Gaumen, Drüsen am Hals vergrößert, Milz palpabel, Tonsillen vergrößert. 

24. B., Regina, 41 Jahre. Verheiratet. Von der Verwandtschaft nichts zu 
eruieren, 1 Bruder taubstumm. Menses mit 13 Jahren, immer regelmäßig. Mit 
16 Jahren Struma, mit 22 Jahren Gelenksrheumatismus. 4 Schwangerschaften, 
angeblich normal. Seit !/ Jahr M. B. Deutlich asthenischer Habitus, rachitische 
Veränderungen. Das Kopfhaar sehr dicht, die Augenbrauen dicht, zeigen Andeu- 
tung von Verwachsung, die Achselhaare nahezu vollkommen fehlend, die Crines 
pubis spärlich, die Mammac sehr wenig entwickelt, parenchymarm. Morrellsches 
Ohr, der Gaumen sehr hart und steil, dic Tonsillen vergrößert, Zungengrundfollikel 
vergrößert, Drüsen zu beiden Seiten des Halses und in den Axillen und der Inguinal- 
gegend. Die palpablen Gefäße sehr eng, Pulsation im Jugulum kaum fühlbar. 
Höhe 157 cm, Unterlänge 79,5 cm. 

25. B., Gisela, 30 Jahre. Familienananınese nicht eruierbar. Menses schon 
mit 11 Jahren, regelmäßig, seit dem 12. Jahre großer Hals. Mit 24 Jahren M.B. Dann 
Besserung, später wieder Verschlechterung. Seit einem Jahre Urticaria. Sattelnase, 
Verbildungen am Ohre, Morrelsches Ohr, Asymmetrie des knöchernen Gesichts- 
skelettes, breites, vorstehendes Kinn, rachitisch-hydrocephaler Schädel mit Hinter- 
hauptstufe, steiler sehr hoher Gaumen, rachitischer Thorax. Vergrößerung der 
Drüsen am Halse und den Axillen, Vergrößerung der Milz. Die Arme im Ellbogen- 
gelenk auffallend stark überstreckbar ebenso die Fingergelenke. Angioneurotische 
Erscheinungen, auffallend welke Haut, Tiefstand der Eingeweide, Atonie des 
Magens (nie geboren). Länge 162 cm, Spannweite 157 cm, Unterlänge 87 cm. 

26. H., Stephanie, 27 Jahre. Mutter fettleibig. Als Kind immer schwäch- 
lich, blaß, lernte erst. mit 3!/, Jahren gehen. Menses schon mit 12 Jahren, regelmäßig. 
Vor 8 Jahren Eisenbahnunfall, darauf M. B. Thorax lang und breit, dazu auffallend 
kleiner Bauch, blaß, anämisch. An den Zähnen Schmelzdefekte, der Bandapparat 
schlaff, die Gelenke auffallend überstreckbar, an der Volarfläche der Phalangen 
abnorme Faltenbildung. Enge der Aorta und des peripheren Gefäßsystems, spär- 
liche Axillarhaare. Gesamtlänge 158 cm, Spannweite 153 cm, Unterlänge 80 om. 

27. R., Anna, 45 Jahre. Schwester des Vaters M. B., ebenso ihre Tochter, 
ein Onkel leidet an einer Nervenkrankheit, der Vater ein schwerer Neurastheniker, 
ebenso ein Bruder, beide abnorm sexuell erregbar, ein Bruder verübte Suicid, 
litt an Verfolgungsideen. Ihre eigene Tochter leidet an Kropf, der operiert werden 
mußte und an Bleichsucht. Sie selbst litt stark an Bleichsucht, war immer sehr 
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lebhaft und ist von einer krankhaften Vergnügungssucht. Sie ist verheiratet, 
hat 2 Kinder, in beiden Fällen wegen Weheuschwäche Zange. Seit !/, Jahre M. B. 
Klein, sehr gracil, mager, kaum angedeutete Mammarc, sehr dichtes Kopfhaar, 
seit jeher mangelhaft entwickelte Axillarhaare, Morrelsches Ohr, schlaffer Band- 
apparat, auffallend überstreckbare Gelenke. 


28. H., Lida, 34 Jahre. In der Familie des Vaters Gicht und Tuberkulose, 
Schwester des Vaters Kropf, Schwester der Mutter M. B., die Mutter hochgradig 
nervös, ebenso wie alle aus ihrer Familie, eine Schwester sehr nervös. Sie selbst 
war als Kind schon nervös, hat seit jeher einen stärkeren Hals und empfindlichen 
Magen, bekam die Menses mit 15 Jahren und war dann bleichsüchtig. Sie ist 
verheiratet, sexuell normal, hat 3 Kinder. Vor 2 Monaten M. B. Ausgesprochen 
asthenischer Habitus, mit sehr langem Hals, kleinem Bauch, auffallend großen, 
zum übrigen Körperbau kontrastierenden männlichen Händen, hoher steiler 
Gaumen, große Tonsillen, Morrelsches Ohr, Überwiegen der Unterlänge. 


29. B., Rosa, 41 Jahre. Über die Asoendenz nichts genaueres eruierbar, Vater 
tuberkulös, 2 Brüder sehr nervös und Neigung zu Fettleibigkeit. Ihr Hals war seit 
jeher dick und hat in den letzten 6 Jahren an Umfang zugenommen. Sie will 
vorher stets gesund gewesen sein, auch keine Bleichsucht überstanden haben, nur 
ist sie von jeher kurzsichtig und astigmatisch. Menses mit 15 Jahren, regelmäßig, 
nie gravid (ledig). Seit Di, Jahren plötzlich die Erscheinungen des M. B. auf- 
getreten. Seit jeher bestehende mangelhafte Behaarung der Axillen und Crines 
pubis, schütterer Haarwuchs am Kopfe, rachitische Veränderungen am Schädel, 
mongoloide Gesichtsbildung (breite Backenknochen, schief gestellte Augen, kleiner 
Unterkiefer, Andeutung von Epicanthus, breiter Nasenrücken, hoher Stirnschädel), 
mißbildete Ohren, Asymmetrie der Nasenlöcher, die Schneidezähne weit auseinander- 
stehend, auffallend kleines Kinn, große Mammae, fluktuierende X. Rippe, hoch- 
stehender Nabel, sehr spitz zulaufende Finger. Tonsillen und Zungengrundfollikel 
vergrößert. Höhe 152cm, Spannweite 157 cm, Unterlänge 73 cm. 

30. W., Albine, 23 Jahre. Soweit die Familienanamnese eruierbar leidet die 
Mutter an Kropf, ein Vetter an Epilepsie. Sie war als Kind immer kränklich und 
lernte spät gehen. Die Menses traten mit 13 Jahren auf; immer regelmäßig, seit 
Kindheit schon Magenbeschwerden, mit 19 Jahren Chorea. Vor 1 Jahre Bleich- 
sucht, dann Heilung. !/, Jahr später die Erscheinungen des M. B. Rachitische 
Veränderungen am Skelett, auffallend breite Hände, Füße und Knöchel; reich- 
liches Kopfhaar, spärliche Behaarung der Axillen und des Mons veneris, Behaarung 
der Unterschenkel. Die Hände kurz, breit, die skaphoiden Scapulae abstehend, 
linke Mamma kleiner, adhärente Ohrläppchen, enge periphere Gefäße und Aorta. 
Keine abnormen Genitalveränderungen. Höhe 162 cm, Spannweite 162 cm, Unter- 
länge 80 cm. 

31. H., Franz, 26 Jahre. Genauere Familienanamnese nicht eruierbar. Pat. 
hatte in der Kindheit Nasenpolypen, wurde das erstemal wegen Schwäche vom 
Militär zurückgestellt, später assentiert. Bei einer Waffenübung plötzlich die 
Erscheinungen des M. B. Rachitische Veränderungen am Skelett, verkürzter 
Schädel, mit rachitischen Veränderungen, sehr spärlicher Bartwuchs, Andeutung 
von Synechie der Augenbrauen, Crines axillae und pubis mangelhaft. Drüsen- 
schwellung am Halse, große Tonsillen. Die Zähne im Unterkiefer weit auseinander- 
stehend, die Nase für Luft nicht gut durchgängig. Atonie des Magens, lose 10. Rippe. 
Höhe 169 cm, Spannweite 175 cm, Unterlänge 85 cm. 


Überblicken wir die in den Krankheitsgeschichten unserer Fälle vor- 
findlichen Daten, so sprechen sie eine ganz eindeutige Sprache. Sie 
zeigen klipp und klar, daß in jedem Fall von M. B., wenn man 
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darauf achtet, Momente nachweisbar sind, die die abnorme 
körperliche Anlage der Kranken dartun. 

Man wird uns cinwenden, daß wir den degenerativen Stigmen zu 
viel Bedeutung beimessen. Denn im allgemeinen ist noch immer die 
Anschauung herrschend, daß diesen „Entartungszeichen“ eine Bedeu- 
tung überhaupt nicht zukomme, daß es sich bei ihnen vielmehr nur 
um Zufälligkeiten in der Bildung handle, die für das Individuum selbst 
ohne Belang sind. Auch wird man, ähnlich wie dies für die hereditäre 
Belastung geschehen ist, entgegen halten, daß diese Zeichen so häufig 
sind, daß wohl kaum ein Mensch ohne solche auffindbar sein dürfte 
und daß wir sie in vielleicht viel reichlicherer Anzahl als bei unseren 
B.-Kranken bei Menschen finden, die wir als normal bezeichnen müssen. 

Demgegenüber ist folgendes zu bemerken: Die Bedeutung und der 
Wert der degenerativen Stigmen für die Beurteilung abnormer Körper- 
verfassung ist durch die Tatsache allein schon außer Zweifel gestellt. 
daß sie, auf klinischer Beobachtung fußend, rein empirisch gewonnen 
sind. Sie sind durch die Beobachtung am kranken Menschen gewonnen, 
abstrahiert von Menschen, die durch ihr ganzes Gebahren und ihre Den- 
kungsweise den Charakter des Pathologischen an sich trugen, beobachtet 
an Fällen, in welchen das Individuum auf irgendwelche krankmachende 
Reize in abnormer, von dem gewöhnlichen weit abliegender Form 
reagierte, oder sie sind aus Beobachtungen von Erkrankungen hervor- 
gegangen, die uns sonst in ihrem Verlaufe ganz geläufig sind und für 
deren abnorme Manifestation nur eine Modifikation durch eine abnorme 
Konstitution des betroffenen Individuums selbst herangezogen werden 
konnte, oder sie sind endlich auffallend häufig bei Erkrankungen kon- 
statiert worden, bei welchen die Eigenart der Symptome und des Ver- 
laufes die hereditäre degenerative Genese vermuten und feststellen ließ. 

Ihre Bedeutung erhellt dann weiter aus dem Unistande, daß, von 
welcher Seite und von welchen Gesichtspunkten aus immer solche Beob- 
achtungen angestellt wurden, immer dieselben Stigmen angetroffen wur- 
den. Sie sind dem kriminellen Psychologen, dem Psychiater, dem Neu- 
rologen und dem Internisten gleich geläufig. Es sind inımer dieselben 
Zeichen, die der Psychiater bei den degenerativen Formen der Psychosen 
und Neurosen, die der Neurologe bei den hereditär degenerativen Er 
krankungen des Gehirnes und Rückenmarkes, oder die endlich der Inter- 
nist bei den verschiedensten Erkrankungen nachweist, bei welchen de- 
generative Einflüsse eine Rolle spielen. So hat Stiller aus dem un- 
gemein großen Komplex von krankbaften Erscheinungen der Dege- 
nerierten eine scharf umrissene Gruppe als Morbus asthenicus heraus- 
gehoben, Fälle die früher meist als Wanderniere, Enteroptose (Glenard), 
nervöse Dyspepsie (Beard-Leube) geführt wurden. Die asthenische 
Konstitution ist charakterisiert durch vier Elemente: die Atonie, die 


in der Pathogenese des Morb. Basedowii. 65 


Enteroptose, die Neurasthenie und Dyspepsie und basiert auf einer an- 
geborenen, in den allermeisten Fällen direkt ererbten fehlerhaften An- 
lage. Folgen wir der Schilderung, die Stiller von den somatischen 
Verhältnissen in der Psyche seiner Kranken gibt, so finden wir alle die 
früher angeführten Entartungszeichen auch bei diesen Kranken wieder. 

Auch Tandler und Groß haben unter den Menschen mit abnormer 
Körperverfassung eine weıtere charakteristische Gruppe herausgehoben, 
für die Entwicklungsstörungen an den Genitaldrüsen das maßgebende 
sind und für die sie den Namen Eunuchoide vorgeschlagen haben. Sie 
unterscheiden den eunuchoiden Hochwuchs und den eunuchoiden Fett- 
wuchs und finden in diesen Fällen neben abnormem Verhalten der 
Körpergröße abnormes Verhalten der Ober- und Unterlänge, weibliche 
Konfiguration der Extremitäten bei Männern, abnorme Fettverteilung, 
abnorme Behaarungstypen, kurz dieselben jeweiligen heterosexuellen 
Charaktere und sonstigen Entartungszeichen, die uns geläufig sind. 

Auch v. Neusser, dem wir die für die klinische Diagnose des Status 
thymicolymphaticus in Betracht kommenden Kriterien verdanken, 
kommt zu der Anschauung, daß die Diagnose dieser Veränderung in 
erster Linie aus der Anwesenheit dieser degenerativen Stigmen zu stellen 
ist und erst in zweiter Linie aus gewissen Veränderungen am lympha- 
tischen Apparat. Auch er führt unter den Symptomen der hypo- 
plastischen Konstitutionen an: abnorme Wachstumsverhältnisse, Defor- 
mitäten der Knochen, Disproportionen des Körpers, Offenbleiben der 
Epiphysenfugen, pastöses anämisches Aussehen und vor allem das Vor- 
handensein heterosexueller Merkmale. 

Daß solche Entartungszeichen häufig bei Menschen außerhalb des 
M. B. angetroffen werden, ist kein Zweifel, es gibt eben sehr viele de- 
generativ entartete Menschen. Der Beweis aber, daß solche durch die 
Entartung stigmatisierte Menschen trotz dieser normal sind, müßte erst 
erbracht werden. Es kann jemand aus degenerierter Familie mit de- 
generativer Anlage eines Organs glatt durch das Leben kommen und 
den Eindruck eines Gesunden machen, wenn der Organdefekt sich aus- 
gleichen oder wenigstens bessern kann, wenn die Möglichkeit der Scho- 
nung dieses Organes durch das kompensatorische Eintreten eines anderen 
gegeben ist, oder wenn das Individuum Glück hat und nicht in die Lage 
kommt, etwas halbwegs Außergewöhnliches von seinem Organe zu ver- 
langen. Aber für gewöhnlich tritt bei irgendeiner Gelegenheit die ab- 
norme Reaktion zutage, die allein schon auf die Anwesenheit degenera- 
tiver Einflüsse hinweisen müßte, die sich denn auch meist ohne weiteres 
nachweisen lassen. In diesem Sinne sprechen ja die plötzlichen Todes- 
fälle scheinbar ganz gesunder, kräftiger Menschen, das verheerende Auf- 
treten von Tuberkulose in Familien mit Menschen von herkulischem 
Körperbau usw. Die genaue Durchforschung eines Individuums mit 
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Entartungszeichen wird bei Berücksichtigung seines Entwicklungsganges, 
seiner körperlichen und geistigen Verfassung, seiner Neigungen, seiner 
vita sexualis, seiner Reaktion auf interkurrente Ereignisse immer etwas 
Abnormes auffinden lassen. 

Dadurch aber, daß auch andere Menschen degeneriert sind, kann 
die Bedeutung degenerativer Momente in der Pathogenese des M. B. 
nicht beeinträchtigt werden. Die Konstanz, mit der wir bei dieser Er- 
krankung solche degenerative Stigmen finden, spricht klar und deutlich, 
daß hier degenerative Einflüsse mitbeteiligt sein müssen. 

Ob in einem Falle mehr oder weniger Stigmen vorhanden sind, än- 
dert nichts an der Tatsache. Das Stigma ist kein pathognomisches 
Krankheitssymptom, sondern nur ein angeborenes Entartungszeichen, 
das nur die fehlerhafte Anlage des Organismus erkennen läßt. Es kann 
daher auch nicht aus der Zahl der Stigmen auf die Schwere der Ent- 
artung geschlossen werden. Es braucht die erkennbare Veränderung 
eines Organes, ein körperliches Stigma, nicht einmal die Funktion des 
gezeichneten Organes zu beeinflussen, es kann dieses normale physiolo- 
gische Reaktionen aufweisen, es zeigt uns das Entartungszeichen nur 
an, daß abnorme, auf einer fehlerhaften Anlage fußende Entwicklungs- 
vorgänge im Organismus Platz gegriffen haben, die uns die abnorme 
krankhafte Reaktion eines anderen Organes erst verständlich machen. 

Die erbliche Belastung allein ist nicht maßgebend. Es kann bei 
einem aus degenerierter Familie stammenden Individuum gerade nur 
gesundes Keimplasma zum Aufbau zur Verwendung gelangt sein. Sie 
ist nur insofern von Belang, als die Erfahrung lehrt, daß, je zahlreicher 
die degenerativen Determinanten am Aufbaue beteiligt sind, desto größer 
auch die Zahl der degenerierten Individuen und die Zahl der auf dege- 
nerativer Basis fußenden Erkrankungen ist. Ob aber wirklich eine Be- 
haftung erfolgt ist, wird sich durch den Nachweis körperlicher und 
geistiger Entartungszeichen oder durch das Vorhandensein sonstiger ab- 
normer Lebensäußerungen entscheiden lassen. 

Die Beobachtung der Klinik gibt uns hierzu das weitere Material an 
die Hand. Das ganz eigenartige Bild des M. B., mit der großen Mannig- 
faltigkeit der Erscheinungen von Seite der verschiedenen Organe, mit 
den ganz differenten Erscheinungen von Seite eines Organes in den ver- 
schiedenen Fällen war mit ein Grund, daß man sich gegen die Annahme 
sträubte, daB dem M. BP. eine Erkrankung eines bestimmten Organes 
zugrunde liege. Man konnte sich nicht vorstellen, daß ein und dasselbe 
Agens an allen diesen Veränderungen schuld trage und suchte daher die 
Ursache in einer diffusen nicht lokalisierten Erkrankung, in einer Konsti- 
tutionskrankheit oder in einer Neurose, oder endlich man suchte außer 
der Veränderung der Schilddrüse noch nach einem weiteren krank- 
machenden Agens, das vielleicht das primum movens für die ganze Er- 
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krankung sein konnte. An der Schwierigkeit, alle Erscheinungen unter 
einen Hut zu bringen, die verschiedenen Widersprüche zu überbrücken, 
mußte jede zur Erklärung der Erscheinungen von M. B. herangezogene 
Hypothese scheitern. Denn, wie wir noch auszuführen haben werden, 
hat ein Teil der zu beobachtenden Erscheinungen mit dem M. B. über- 
haupt nichts zu tun, sondern ist auf die abnorme Konstitution, die 
Grundlage des M. B., zu beziehen, die auch einzelne dem M. B. zuge- 
hörige Erscheinungen so modifiziert, daß ihre Erklärung durch ein ur- 
sächliches Moment in allen Fällen unmöglich wird. Dazu kommt noch, 
daß eine große Reihe von Erscheinungen, die wir bei B. K. beobachten 
können, mit einer einfachen Erkrankung der Schilddrüse schwer verein- 
bar war und immer auf die Besonderheit des Individuums hinwies. Wenn 
jemand auf ein ganz geringfügiges Akzidens, wie leichter Schreck usw., 
mit einem schweren M. B. reagiert, so läßt dieses Mißverhältnis zwischen 
Ursache und Wirkung doch nur den einen Schluß zu, daß das erkrankte 
Individuum selbst für seine abnorme Reaktion durch die ihm inne- 
wohnende Reaktionsbedingungen verantwortlich zu machen ist. In die- 
sem Sinne spricht auch die eigenartige Färbung und Art der bei M. B. 
zu beobachtenden nervösen Erscheinungen, die Neurologen und Psychia- 
ter frühzeitig veranlaßt hat, hereditär degenerative Einflüsse für sie in 
Anspruch zu nehmen. 

Die Bedeutung dieses ere Momentes ergibt sich end. 
lich auch aus der Tatsache, daß, wo immer der Versuch gemacht wurde, 
eine spezielle Basedowkonstitution für die Disposition zum Erkranken 
an M. B. herauszuheben, immer nur degenerative Zustände zutage ge- 
fördert wurden. So spricht Kocher in letzter Zeit von einer Basedow- 
konstitution, für die die Neurasthenie und die Hysterie eine gewisse 
Disposition schaffen. Es sollen vorwiegend Personen mit sanguinischem 
Temperament sein, leicht erregbare, ruhelose Menschen mit stärker 
glänzendem Auge, mit Kongestionierung des Gesichtes, mit Neigung zu 
Erröten und zu Schweißausbruch bei geringfügigen Anlässen und ab- 
normer psychischer Reaktion auf geringe Ursachen hin. Er vermutet 
Veränderungen der Schilddrüse als Grundlage für diese Basedowkon- 
stitution. In diesem Bilde erkennen wir ohne Mühe wieder unsere De- 
generierten. Hysterie und Neurasthenie geben keine Disposition für 
den M. B., sondern ihr häufiges, gleichzeitiges Vorkommen ist eben darauf 
zurückzuführen, daß Hysterie und Neurasthenie ebenso eine Erkrankung 
auf degenerativer Basis sind, .wie der M. B. selbst. Sie sind voneinander 
unabhängig, es kann höchstens die dem M. B. zugrunde liegende krank- 
hafte Änderung der Körperverfassung als agent provocateur der Hysterie 
auftreten oder eine und dieselbe auslösende Ursache beide manifest wer- 
den lassen. Der von ihm geschilderte Symptomenkomplex, der sich auch 
mit den ‚„vasomotorischen Individuen“ Fr. Kraus’ deckt, findet sich 
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so häufig bei Degenerierten, daß wir ihn den Stigmen der Entartung zu- 
zählen können. 

Zusammenfassend können wir wieder sagen: Bei Kranken mit 
M. B. findet sich in der Ascendenz eine Reihe von Momenten, 
durch welche die Möglichkeit gegeben ist, daß abnormes 
Keimplasma zum Aufbau zur Verwendung gelangte. Als 
solche sind in erster Linie Erkrankungen anzuführen, die 
mit Anomalien in der Konstitution inZusammenhang stehen: 
Gicht, Diabetes, Fettleibigkeit, Asthma, Chlorose und de- 
generative Erkrankungen des Nervensystems. Diese Mo- 
mente lassen sich so häufig auffinden, daß ein bloß zufäl- 
liges Vorkommen auszuschließen ist. Als Ausdruck der 
stattgehabten Behaftung finden sich dann in der Anamnese 
solcher Kranken Daten über abnorme Entwicklung und über 
das Auftreten von Erkrankungen, die mit abnormer Kon- 
stitution in Verbindung gebracht werden (Chlorose usw.). Wir 
finden dann auch Entartungszeichen verschiedener Art, 
deren Wert durch die Erfahrung der Klinik fixiert erscheint, 
in solcher Konstanz, daß auch hier ein Zufall ausgeschlossen 
ist. Wir finden schließlich in einer so großen Anzahl dieser 
Fälle, daß auch hier eine bloße Zufälligkeit ausgeschlossen 
ist, anatomisch nachweisbare Veränderungen an den Or- 
ganen, die als Ausdruck abnormer Körperverfassung ge- 
deutet werden müssen. 

Alle diese Momente lassen nur den einen Schluß zu: In 
der Pathogenese desM.B. kommt konstitutionellen Momen- 
ten ein hervorragender Einfluß zu. Als solche haben wir 
bereits die im Geschlechte gelegenen physiologischen Dif- 
ferenzen in der Körperverfassung und die durch das Alter 
bedingten angeführt. Diesen müssen wir als weiteres Mo- 
ment von maßgebender Bedeutung, ohne welches uns das 
Zustandekommen und die Eigenart der Erscheinungen des 
M.B. unverständlich blieben, anfügen: die durch die dege- 
nerative Anlage bedingte abnorme Körperverfassung. 


Daß außer den hier hervorgehobenen Momenten noch eine ganze 
Reihe weiterer konstitutioneller Faktoren in der Pathogenese des M. В. 
eine Rolle spielen werden, ist anzunehmen. Die zunehmende Erkenntnis 
von der Funktion der Blutdrüsen, ihrer Beziehungen zueinander und 
ihres Einflusses auf die Körperverfassung wird hier weitere Aufklärung 
bringen. 

Ein solches Moment wurde von Eppinger und Hess hervorgehoben. 
Sie gehen von der Annahme aus, daß die das vegetative Nervensystem 
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konstituierenden ‚, entwicklungsgeschichtlich, anatomisch und funktionell 
verschiedenen Systeme, das sympathische System im engeren Sinne und 
das autonome System, die auch pharmakologisch verschieden ansprech- 
bar sind, im Menschen erkennbare Erscheinungen setzen müssen, wenn 
ihre Ausbalanzierung dadurch gestört ist, daß ein oder das andere 
System einen erhöhten Tonus aufweist. Auf Grund der differenten kli- 
nischen Erscheinungen und auf Grund des differenten Verhaltens gegen 
Pilocarpin und Atropin einerseits und Adrenalin anderseits stellen sie 
eine vagotonische Form des M. B. einer sympathicotonischen gegenüber. 
Bei der vagotonischen Form findet sich relativ geringe Tachykardie, 
stärkere subjektive Herzbeschwerden, weite Lidspalten, deutlicher 
Graefe, geringe Protrusio bulbi, starke Tränensekretion, Schweiße, 
Diarrhöen, Hyperaciditätsbeschwerden, eventuell Eosinophilie und Stö- 
rungen der Atmung, keine alimentäre Glykosurie, kein Moebius. Als 
charakteristisch für die sympathicotonische Form geben sie an: starke 
Protrusio bulbi, kein Graefe, trockene Augen, deutlicher Moebius, 
eventuell Löwisches Phänomen, starke Tachykardie mit geringen sub- 
jektiven Beschwerden, keine Schweiße und Diarrhöen, Neigung zu 
Hyperthermie, starker Haarausfall, keine Eosinophilie oder Atemstö- 
rungen, alimentäre Glykosurie. So geistreich diese Differenzierung er- 
dacht ist und so bestechend sie durch ihre Einfachheit wirkt, den am 
Menschen zu beobachtenden Verhältnissen entspricht sie nicht. Wir 
können in jedem Falle von M. B. Erscheinungen finden, die dafür spre- 
chen, daß sowohl das autonome als auch das sympathische System be- 
teiligt ist und zwar so, daß von seiten eines Organes der Einfluß des einen, 
an einem anderen der des zweiten Systems mehr in den Vordergrund 
tritt, an einzelnen Organen endlich die gleichzeitige erhöhte Funktion 
beider zu erschließen ist. Für das Zustandekommen der Erscheinungen 
des M. B. ist außer der spezifischen Wirkung der inneren Sekretion 
auf bestimmte Organe noch die in der Anlage gegebene abnorme Organ- 
verfassung von Belang. Sie bewirkt, daß in einem Falle die bei M.B. 
vorhandenen Veränderungen Erscheinungen auslösen, während in einem 
anderen Falle derselbe Reiz zu gering ist, um denselben Effekt zu er- 
zielen. Die jeweilige Organverfassung bedingt auch bei gleichem Reiz 
den gegenteiligen Effekt. Wir können hier nur auf das Verhalten des 
virginalen und puerperalen Uterus auf denselben Reiz verweisen, durch 
den in einem Falle Dilatation, im anderen Kontraktion bewirkt wird 
(Cushny). Dasselbe gilt vom Herzen, von den Gefäßen, vom Darm 
usw. Es muß aber außer dem das Organ beherrschenden Einfluß des 
sympathischen und autonomen Systems noch die durch die Anlage ge- 
gebene Beschaffenheit des Organes berücksichtigt werden. Zugegeben 
kann nur werden, daß in ein oder dem anderen Falle, wenn die ab- 
norme Anlage gerade in einem der vegetativen Systeme gelegen wäre, 
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die Erscheinungen in diesem prävalieren könnte. Eine solche Verän- 
derung eines ganzen Systems müßte aber, wenn sie überhaupt vor- 
kommt, jedenfalls ein sehr seltenes Vorkommnis vorstellen, wenn wir 
uns an die Analyse der klinischen Symptome halten. Wir befinden 
uns da in Übereinstimmung mit Balint und Molnar, v. Bergmann, 
die die sympathico- und vagotone Form des M. B. nicht beobachten 
konnten und z.T. mit Curschmann, der diese Formen als sehr selten 
bezeichnet. Auf Grund der pharmakodynamischen Funktionsprüfung 
allein eine solche Trennung vorzunehmen, geht aber nicht an. Es können 
hier alle Momente angeführt werden, die bisher von verschiedenen 
Seiten gegen die Angabe von Eppinger und Hess, daß vagotone 
Menschen auf Pilocarpin und Atropin, nicht aber auf Adrenalin reagieren 
im Gegensatz zu den sympathicotonen und daß ihnen Mittelpersonen, 
welche beide Reaktionen aufweisen, nicht untergekommen sind, ange- 
führt wurden. Wir können hier auf die Ausführungen von Bauer ver- 
weisen, der in letzter Zeit sich mit der Frage der Funktionsprüfung des 
vegetativen Nervensystems beschäftigt hat und auf Grund der in der 
Literatur niedergelegten Befunde und eigener Untersuchungen zu einem 
ablehnenden Standpunkte gelangt. Es ergibt sich, daß die meisten Men- 
schen auf Pilocarpin und Adrenalin reagieren (Petr&en und Thorling, 
Bauer), daß es zahlreiche krankhafte Zustände gibt, bei welchen dieses 
Verhalten konstatiert werden kann (Falta, Newburgh und Nobel, 
Falta und Kahn, Petren und Thorling, Bauer), insbesondere auch 
bei solchen, bei welchen Erscheinungen vorhanden sind, die als Ausdruck 
eines erhöhten Vagustonus (Asthma bronchiale, Hyperacidität, Eosino- 
philie usw.) oder Sympathicustonus (Anacidität, alimentäre Glykosurie) 
angesprochen werden. Bauer betont auch den Einfluß der konstitu- 
tionellen Momente bei diesen Funktionsprüfungen an verschiedenen ge- 
sunden und kranken Menschen indem er beobachten konnte, daß gewisse 
konstitutionelle Typen auf Adrenalin mit Pulsbeschleunigung, andere 
mit Diurese oder Drucksteigerung oder Tremor oder Temperatursteige- . 
rung reagieren und daß ebenso bei verschiedenen Individuen die Pilo- 
carpinwirkung verschieden ist. Auch Lewandowsky kommt aller- 
dings auf Grund anderer Überlegungen zu einem ablehnenden Stand- 
punkte. 

Von Interesse für unsere Überlegungen ist die Tatsache, die sich 
aus diesen Untersuchungen über die Wirkung der verschiedenen Phar- 
maka ergibt, daß auch hier für eine Erklärung der differenten Wirkung 
auf die verschiedene Ansprechbarkeit der Erfolgsorgane rekurriert 
werden muß (Falta, Newburgh und Nobel, Bauer). 

Wenn wir uns schließlich die Frage vorlegen, ob eine solche Auffas- 
sung, die die Bedeutung der konstitutionellen Momente für деп М. В. 
in den Vordergrund stellt, einen Gewinn bedeutet, oder ob ihr nur der 
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Wert eines theoretischen Raisonements zugesprochen werden könne, 
so kann die Antwoıt nicht zweifelhaft sein. Ohne Berücksichtigung 
dieses Faktors ist unseres Erachtens die Lösung des Basedow problems 
undurchführbar. Г 

Charcots Auffassung über die Bedeutung hereditärer Einflüsse, 
seine famille neuropatique konnte keinen rechten Anklang finden, ob- 
wohl sie doch auf der Beobachtung von Tatsachen basiert, weil der Zu- 
sammenhang nicht ohne weiteres ersichtlich war und dadurch der Be- 
griff der Belastung zu weit gefaßt erschien. Die geänderten Anschau- 
ungen über Konstitution, über die Bedeutung der Organverfassung für 
die Körperverfassung, die wir den grundlegenden Arbeiten Martius 
verdanken, die zunehmende Erkenntnis von der Bedeutung gerade der 
Drüsen mitinnerer Sekretion fürdie Konstitution und ihrer hervorragenden 
Rolle bei den sogenannten Konstitutionskrankheiten hat auch hier das 
Verständnis angebahnt. Nicht die Krankheit, nur die Anlage kann ver- 
erbt werden. Nach dieser Richtung bedarf die Charcotsche Auffas- 
sung einer Korrektur. Daher können wir in Basedow-Familien häufig 
die Neigung zu Erkrankungen der Schilddrüse treffen, die uns zunächst 
als Häufigkeit der Struma in solchen Familien bekannt ist, und die noch 
mehr zutage treten wird, wenn wir über die Manifestationen der Er- 
krankungen der Schilddrüse mehr orientiert sein werden. Bei gegebener 
Anlage der Schilddrüse und Neigung zu Erkrankungen und bei sonst 
vorhandenen konstitutionellen Momenten kann es zu dem Auftreten 
des M. B. kommen. Diese Neigung zu erkranken, die abnorme Anlage 
des Organes, läßt hier wieder die Bedeutung des degenerativen Moments 
erkennen. Bei der Bedeutung des Nervensystems für die normale Funk- 
tion der Blutdrüsen und bei der Rolle, die die nervösen Erscheinungen 
im Krankheitsbilde des M. B. spielen, ist es uns dann verständlich, war- 
um gerade Personen. mit abnorm ansprechbarem und funktionierendem 
Nervensystem, Personen mit ausgesprochen neuropathischer Belastung 
ein großes Kontingent für diese Erkrankung stellen. Es bedarf dann die 
in der Anlage gegebene abnorme Funktion des Nervensystems nur mehr 
der übrigen von seiten der Blutdrüsen notwendigen Veränderungen. Beides 
findet sich nicht selten vereint, da bei solchen degenerativen Zuständen 
meist nicht ein Organ allein betroffen wird. Die nahen Beziehungen der 
Blutdrüsen zueinander und ihre gegenseitige Beeinflussung läßt es uns 
auch verständlich erscheinen, warum sich in der Aszendenz so häufig 
konstitutionelle Erkrankungen finden wie Diabetes, Fettsucht, Chlorose 
usw., für welche die Bedeutung der Blutdrüsen außer Zweifel steht oder 
warum bei B.-Kranken selbst solche Affektionen so häufig angetroffen 
werden. 

Wiederholt waren wir im Verlaufe unserer Erörterungen genötigt, 
zur Erklärung der Erscheinungen auf die. abnorme Konstitution zu re- 
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kurrieren, z. B. in jenen Fällen, in welchen es ganz unmotiviert plötz- 
lich wie unter dem Bilde einer Blutung in die Schilddrüse zur Anschwel- 
lung derselben und zum M. B. gekommen war, oder in jenen Fällen, 
bei welchen ein geringfügiges, an sich belangloses Ereignis zu einer schwe- 
ren Erkrankung Anlaß war. Wir müssen aber auch die krankhafte 
Anlage‘und abnorme Reaktion zur Erklärung der ganzen Komplexes 
von Erscheinungen beim M. B. heranziehen. Nur so wird uns die 
auhaltend abnorm gesteigerte Funktion der Schilddrüse verständlich, 
ebenso die vorhandenen Erregungszustände von seiten des Nervensystems, 
des Herzens und des Stoffwechsels, welche alle exzessiven Charakter 
an sich tragen und die gleichzeitig mit ihnen einhergehenden Erschei- 
nungen abnormer Schwäche und Erschöpfbarkeit in denselben oder in 
anderen Organen. Solchen Erscheinungen begegnen wir bei normalen 
Individuen oder krankhaften Zuständen solcher nicht, wohl aber sind 
sie uns geläufig bei Entarteten. Hier begegnen wir solchen Dysharmo- 
nien: geistig hervorragend begabte Menschen mit ethischen Defekten, 
geistige Riesen mit mangelhaft entwickelten sonstigen Organen und kör- 
perlich abnorm leistungsfähige Menschen, Athleten mit geistiger Minder- 
wertigkeit, Gewaltmenschen, exzessive Naturen mit gering entwickeltem 
Sexualtrieb, perversen Neigungen usw. 

Die Analyse der klinischen Erscheinungen zwingt uns, den Versuch 
einer Trennung zu machen und die dem M. B. angehörigen Erscheinungen 
zu sondern von jenen, die durch die abnorme Konstitution bedingt 
sind. Dabei zeigt sich, daß vielfach durch diese die Symptome ein ganz 
individuelles Gepräge erhalten, modifiziert werden, und daß дет М. В. 
Erscheinungen zugezählt werden, die mit dem M. B. gar nichts zu tun 
haben. Wir können hier natürlich nicht in extenso auf diese Frage ein- 
gehen, und soll darüber an anderer Stelle berichtet werden, und wollen 
hier nur zur Illustrierung einige Tatsachen anfügen. So finden wir nicht 
selten das Auftreten von heftigen gastrischen Zuständen wie Dyspepsie, 
Erbrechen, im Verlaufe eines M. B. bei solchen Personen in den Vorder- 
grund treten, bei welchen die Neigung zu solchen Zuständen immer 
schon vorhanden war, als Ausflüsse ihrer asthenischen Konstitution. 
Dasselbe läßt sich von den bei M. B. zu beobachtenden nervösen Er- 
scheinungen sagen, die wie die Phobien, die Zwangsvorstellungen, die 
hysterischen Zustände deutlich den degenerativen Ursprung anzeigen. 
Die bei M. B. vorkommenden Psychosen sind zum Teil bedingt durch 
die Funktionsstörung der Schilddrüse bei neuropathischer Anlage, zum 
Teil auf die abnorme Konstitution allein zu beziehen, wie die gleich- 
zeitig vorhandenen hysterischen Psychosen oder die Zustände von De- 
mentia praecox. Von dem Hochwuchs haben wir schon erwähnt, daß 
wir ihn nicht als ein Symptom des M. B. ansehen, sondern als Erschei- 
nung abnormer Konstitution. Ebenso ist die lange schmale Hand mit 
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den langen schmalen, spitz zulaufenden Fingern, die sogenannte Ma- 
donnenhand, kein Basedowsymptom. Von großer Bedeutung ist jenes 
pastöse anämische Aussehen, oft mit Kropf kombiniert, das wir bei 
Mädchen zur Zeit der Pubertät als Ausdruck abnormer Konstitution 
so häufig beobachten können. Das Vorkommen auch bei M. B. war 
Veranlassung, daß man ursprünglich die Anämie als dem M. B. zugehörig 
aufgefaßt oder ein Abhängigkeitsverhältnis des M. B. von der Chlorose 
angenommen hat. Auch für die Erscheinungen von seiten des Herzens 
sind diese Verhältnisse maßgebend. Gewisse Veränderungen, z. B. der 
Eintritt von Insuffizienzerscheinungen ist abhängig von einer gleich- 
zeitig vorhandenen Enge des Gefäßsystems oder jener degenerativen 
Veränderungen, die unter dem Namen cor juvenum gehen. Solche Bei- 
spiele ließen sich noch eine ganze Reihe anführen. 

Von diesem Gesichtspunkte aus ist auch die Frage zu überprüfen, 
in welchen Beziehungen die sogenannten formes frustes des M. B. zum 
klassischen M. B. stehen. Ebenso kann die Entscheidung, ob bei M. B. 
ein Hyperthyreoidismus oder ein Dysthyreoidismus vorhanden ist, nur 
dann herbeigeführt werden, wenn man berücksichtigt, daß für die 
abnorme Reaktion nicht allein eine abnorme Sekretion der Schilddrüse, 
sondern auch die abnorme Reaktion des Individuums in Betracht kommt. 
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Die Bedeutung des Lymphatismus 
und anderer konstitutioneller Momente für Gallensteinbildung. 


Von 
Dr. med. Helene Zellweger. 


(Aus dem pathologisch-anatomischen Institut Basel. [Vorstand: Prof. E. Hedinger. ]) 


Die Entstehung der Gallensteine ist durch Naunyn, Aschoff, 
Bacmeister u. a. klargelegt worden. Wenn auch die Autoren nicht 
in allen Punkten einer Meinung sind, so stimmen sie doch darin über- 
ein, daß das Hauptmoment für das erste Zustandekommen der Chole- 
lithiasis die Gallenstauung ist. 

Naunyn gibt als Ursachen für die Stauung an: Hängebauch nach 
Schwangerschaft, infolgedessen Lockerung aller Organe und damit Zer- 
rung des Ductus cysticus, ferner unzweckmäßige Kleidung der Frauen 
und dadurch bedingte mangelhafte Austreibung der Galle durch Zwerch- 
fellstillstellung (Gravidität und Schnüren erklären das viel häufigere 
Vorkommen von Gallensteinen beim weiblichen Geschlecht); endlich 
lokale Erkrankungen der Leber und benachbarter Organe. Neben der 
Stauung ist bei der Steinbildung erhöhter Kalkgehalt der Galle von 
Bedeutung; diese Bedingung ist gegeben bei Entzündung der Gallen- 
blase, da in diesem Falle die kalkliefernden Schleimdrüsen vermehrt 
sind. Die Steinbildung wird ferner begünstigt durch vermehrten Chole- 
steringehalt der Galle, wie er hauptsächlich im höheren Alter auftritt. 

Da nun die erwähnten Bedingungen in vielen Fällen gegeben waren, 
ohne daß Cholelithiasis auftrat, fing man an, nach allgemeinen Ur- 
sachen zu fahnden und suchte sie teils mit der Ernährung, teils mit der 
allgemeinen Konstitution in Zusammenhang zu bringen. Manche wollten 
kalkreiches Trinkwasser für die Gallensteinbildung verantwortlich 
machen; es wurde aber experimentell festgestellt, daß der Kalkgehalt 
der Galle bei kalkreicher Nahrung nicht steigt. 

Wie überall bei unklaren Krankheitsursachen spielen auch bei 
Cholelithiasis Disposition und Konstitution eine Rolle. Man beobach- 
tete eine Erblichkeit der Cholelithiasis, ganze Gallensteinfamilien. 
Statistiken wurden gemacht, um den Zusammenhang der Gallenstein- 
krankheit mit anderen Krankheiten zu eruieren. Virchow konstatiert 
in seiner Abhandlung über Perlgeschwülste das Auftreten einer ex- 
zessiven Cholesterinanhäufung an verschiedenen Stellen des Körpers in 
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Individuen, bei denen auch sonst eine außerordentliche Neigung zu 
Fett- und Cholesterinbildung hervortritt. 

Beneke macht zuerst auf die Koinzidenz von atheromatöser Ent- 
artung und Cholelithiasis aufmerksam und meint, daß es nicht das 
Alter allein sei, welches die atheromatöse Entartung bedinge. Er weist 
auch auf das häufige kombinierte Vorkommen von Gallensteinen und 
starker Fettbildung, sogar bei Phthisikern, hin. Sodann berichtet er 
über häufiges gleichzeitiges Vorkommen von Carcinom und Cholelithiasis 
und nimmt als gemeinsame Ursache weite Gefäße an. Nach Beneke 
soll Vitium cordis mit venöser Stauung häufig von Gallensteinen be- 
gleitet sein, während Tuberkulose und Cholelithiasis relativ selten zu- 
sammen vorkommen. 

Naunyn negiert jegliche Beziehung zwischen Cholelithiasis und 
atheromatöser Degeneration, Gicht, Adipositas, Trägheit des Stoffwech- 
sels, üppiger Lebensweise und Alkoholismus. Er hält sie für unbegrün- 
dete Vorurteile und zweifelt auch an dem häufigeren Vorkommen 
von Gallensteinen in manchen Gegenden. Im Gegensatz zu Beneke 
findet er häufig Lungentuberkulose mit Gallensteinen kombiniert. Was 
den Zweifel Naunyns an der regionären Bedeutung für die Häufigkeit 
der Gallensteine begrifft, so möchte ich dieselbe doch nicht ganz negie- 
ren. Sicher ist z. B., daß Gallensteinbildung hier in unserem Material 
entschieden häufiger ist als im Material von Bern, wie ich einer münd- 
lichen Mitteilung von Prof. Hedinger entnehme. 

In neuester Zeit kommt nun Bartel wieder auf das Konstitutions- 
problem zurück und richtet sein Hauptaugenmerk auf die Beziehungen 
zwischen Iymphatischem Apparat und gewissen Krankheitsprozessen. In 
seinem Werk ‚Status thymico-Iymphaticus und Status hypoplasticus“ 
weist er auf das häufige Vorkommen von Cholelithiasis bei Individuen 
mit stark entwickeltem Iymphatischem Apparat hin. Er sagt u.a.: 
„In der Neigung zu Konkrementbildung, in erster Linie in der Chole- 
lithiasis, verrät sich sehr oft eine abnormale konstitutionelle Veran- 
lagung.“ Bartel macht auch auf die Übereinstimmung seiner Ergeb- 
nisse mit den früheren Beobachtungen Benekes bezüglich Chole- 
lithiasis, Atherom und Adipositas aufmerksam. 

Das relativ häufige Vorkommen von Gallensteinen in Basel hat mich 
veranlaßt, aus den Sektionsprotokollen von vier Jahrgängen die Fälle von 
Cholelithiasis herauszusuchen, um ihr Verhalten zu Atherom, Adipositas, 
Tuberkulose, Tumoren, Anomalien, kolloider Entartung der Schilddrüse, 
besondersaber dasVerhalten deslymphatischen Apparates dabeizu prüfen. 

Für die Jahre 1909 und 1910 hatte Herr Prof. Courvoisier die 
Freundlichkeit, mir seine Zusammenstellung der Fälle, die er an anderer 
Stelle publizieren wird, zu überlassen, wofür ich ihm auch an dieser 
Stelle verbindlichst danke. 
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Um Mißverständnissen vorzubeugen, möchte ich eine Definition 
geben von dem, was Bartel unter Lymphatismus versteht: Er be- 
stimmt für jeden Teil des Iymphatischen Apparates 3 Größen, z. B. für 
die Gaumentonsille Kirsche, große Bohne, kleine Bohne, und nennt sie 
Größe I, П und III. Ist nun an einer einzigen Stelle Größe I vorhanden, 
so wird der Fall unter die Gruppe „Lymphatiker‘ eingereiht. Die 
zweite Gruppe wird gebildet aus Fällen mit mittelstark entwickeltem 
lymphatischem Apparat, bei denen an einer Stelle Größe II vorhanden 
ist, und endlich Gruppe III mit schwachem lymphatischem Apparat, 
wo an allen Stellen höchstens Größe III zu finden ist. 

Unter 668 Sektionen im Jahre 1909 fanden sich 66 Fälle von Chole- 
lithiasis. Sie verhielten sich folgendermaßen: 


Fall 1. Sektionsnummer 10. 42jähriger Mann. Hernienoperation, schwach 
entwickelter Iymphatischer Apparat. Atrophische Lebercirrhose. 

Fall 2. Sektionsnummer 13. 64jährige Frau. Herzdegeneration, schwacher 
Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, Uterusmyom. 

Fall 3. Sektionsnummer 18. 79jährige Frau. Lobäre Pneumonie, mittel- 
starker lIymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, Schnürfurche, 
Schrumpfniere. 

Fall 4. Sektionsnummer 20. 68jährige Frau. Pneumonie, mittelstarker 
lymphatischer Apparat, Lungencarcinom mit multiplen Metastasen, Atherom, 
Schrumpfniere, Schnürfurche. 

Fall5. Sektionsnummer 25. 68jähriger Mann. Lobäre Pneumonie, schwacher 
Jymphatischer Apparat, geringes Atherom, Ulcus cruris, kolloide Thyreoidea, 
Hirngewicht 1450 g. 

Fall 6. Sektionsnummer 43. 39jährige Frau. Malignes Adenom des Gart- 
nerschen Ganges, Peritonitis, mittelstarker lymphatischer Apparat, kolloide 
Thyreoidea, Hypoplasie einer Niere. 

Fall 7. Sektionsnummer 58. 28jährige Frau. Retrocöcaler Absceß, ver. 
größerte Darmfollikel. Akute Nephritis, Ikterus. 

Fall 8. Sektionsnummer 59. 66jährige Frau. Lungenembolie, Haemorrhagia 
cerebri, große Tonsillen und Zungengrundfollikel, etwas große Milzfollikel, kolloide 
Thyreoidea, Adipositas, Atherom, leichter Etat mamelonne, Uterusmyome. 

Fall 9. Sektionsnummer 71. 82jähriger Mann. Lobuläre Pneumonie, schwa- 
cher Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreojdea, doppelseitige Hydro- 
cele. | 

Fall 10. Sektionsnummer 72. 81јаһгіре Егаџ. Schrumpfniere, große Ton- 
sillen und Zungengrundfollikel, hochgradiges Atherom, kolloide Thyreoidea, atro- 
рһізсһев und cystisch degeneriertes Ovarium. 

Fall 11. Sektionsnummer 74. 66jährige Frau. Uteruscareinom, mittel- 
starker Jymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, Lipom, Hirnge- 
wicht 1400 g. 

Fall 12. Sektionsnummer 76. 47jährige Frau. Pankreascarcinom, Ikterus, 
schwacher Iymphatischer Apparat. Cystische Degeneration der Ovarien. 

Fall 13 Sektionsnummer 1056. 54jähriger Mann. Cholangitis purulenta 
Leberabsceß, mittelstarker Iymphatischer Apparat, kolloide Thyreoidea. 

Fall 14. Sektionsnummer 123. 74jährige Frau. Bronchitis purulenta, ver- 
größerte Milzfollikel, geringgradiges Atherom, kolloide Thyreoidea, Etat mame- 
lonne, Nierenfibrome. 
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Fall 15. Sektionsnummer 134. 78jährige Frau. Pneumonie, chronische 
Lungentuberkulose, Gelenk- und Knochentuberkulose, schwacher Iymphatischer 
Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea. 

Fall 16. Sektionsnummer 136. ö3jähriger Mann. Gallenblasencarcinom, 
mittelstarker Iymphatischer Apparat, ganz geringes Atherom, kolloide Thyreoidea, 
Blasensteine, Ascariden. 

Fall 17. Sektionsnummer 144. 48jährige Frau. Alte und frische Endokardi- 
tis, mittelstarker Iymphatischer Apparat, kolloide Thyreoides, Lymphdrüsen- 
tuberkulose. 

Fall 18. Sektionsnummer 154. 70jährige Frau. Bronchopneumonie, schwa- 
cher lymphatischer Apparat, geringes Atherom, kolloide Thyreoidea. 

Fall 19. Sektionsnummer 160. 77jährige Frau. Bronchopneumonie, schwa- 
cher lymphatischer Apparat, Atherom, Schrumpfniere. Basalzellenkrebs der 
Wange. 

Fall 20. Sektionsnummer 166. 81jährige Frau. Lungeninfarkt, hämor- 
rhagische Pleuritis, schwacher Iymphatischer Apparat, starkes Atherom, kolloide 
Thyreoidea, geringgradige Schrumpfniere. 

Fall 21. Sektionsnummer 170. 65jährige Frau. Vitium cordis mit Stauung, 
mittelstarker lymphatischer Apparat, starkes Atherom, kolloide Thyreoidea, Kypho- 
skoliose, Hirngewicht 1405 g, geringgradiger Etat mamelonne. 

Fall 22. Sektionsnummer 171. 79jährige Frau. Cystitis purulenta, Peri- 
tonitis, große Zungengrundfollikel, Atherom, kolloide Thyreoidea, Hypernephrom 
der Nebenniere, Traktionsdivertikel, Lymphdrüsentuberkulose. 

Fall 23. Sektionsnummer 173. 79jährige Frau. Lungeninfarkt. Schwacher 
lymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, Dickdarmcarcinom. 

Fall 24. Sektionsnummer 184. 34jähriger Mann. Chronische Lungentuber- 
kulose, allgemeine Miliartuberkulose. Große Tonsillen und Zungengrundfollikel, 
geringes Atherom, Gehirn 1560 g. 

Fall 25. Sektionsnummer 189. 6ljährige Frau. Uteruscarcinom, mittel- 
starker Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, Etat mamelonne, 
Hernia inguinalis bilateralis. 

Fall 26. Sektionsnummer 201. 72jährige Frau. Lobäre Pneumonie, schwa- 
cher Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, Magencarcinom. 

Fall 27. Sektionsnummer 203. 47jährige Frau. Carcinoma oerebri, ver- 
größerte Zungengrundfollikel, Körperlänge 170 cm. 

Fall 28. Sektionsnummer 202. 82jährige Frau. Bronchitis purulenta, schwa- 
cher Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, Uterusmyome, Ovarial- 
cysten, Harnblasencysten. 

Fall 29. Sektionsnummer 216. 55jährige Frau. Tuberkulose der Lungen, 
Nieren, Leber, Meningen, Knochen und des Darms. Schwacher Iymphatischer 
Apparat, Mesaortitis luetica, kolloide Thyreoidea. 

Fall 30. Sektionsnummer 222. 74jährige Frau. Carcinoma ventriculi, große 
Milzfollikel, Atherom, kolloide Thyreoidea, beginnende Schrumpfniere, multiple 
Uterusmyome, Adipositas. 

Fall 31. Sektionsnummer 228. 29jährige Frau. Polyarthritis chronica, 
schwacher lymphatischer Apparat, enge Gefäße, chronische Lungen- und Knochen- 
tuberkulose. Körperlänge 169 cm. 

Fall 32. Sektionsnummer 250. 6ljährige Frau. Pyonephrose und Nieren- 
steine, schwacher lymphatischer Apparat, Atherom, Harnblasensarkom. 

Fall 33. Sektionsnummer 254. 54jähriger Mann. Lobuläre Pneumonie, 
schwacher lymphatischer Apparat, geringes Atherom, atrophische Lebercirrhose. 

Fall 34. Sektionsnummer 256. 83jähriger Mann. Pleuraempyem, Lungen- 
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absceß, schwacher Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, Adi- 
positas, Schrumpfniere. 

Fall 35. Sektionsnummer 275. 6öjährige Frau. Allgemeine Miliartuber- 
kulose, chronische Lungen- und Knochentuberkulose, schwacher Iymphatischer 
Apparat, geringes Atherom, kolloide Thyreoidea, atrophische Lebercirrhose, 

Ға! 36. Sektionsnummer 277. 64jährige Frau. Lobuläre Pneumonie, schwa- 
cher Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, Mesaortitis luetica, 
beginnende Schrumpfniere, kleiner Uteruspolyp. 

Fall 37. Sektionsnummer 288. 64jährige Frau. Lobuläre Pneumonie, große 
Tonsillen, Zungengrundfollikel, Pharynxfollikel, Halsdrüsen, geringes Atherom. 

Fall 38. Sektionsnummer 298. 53jährige Frau. Atrophische Lebercirrhose, 
Ikterus, schwacher Iymphatischer Apparat, geringes Atherom, kolloide Thyreoidea, 
Uterusmyom. 

Fall 39. Sektionsnummer 302. 79jährige Frau. Oberkiefercarcinom, mittel- 
starker Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, Schrumpfniere. 

Fall 40. Sektionsnummer 312. 59jährige Frau. Perniziöse Anämie, schwa- 
cher Iymphatischer Apparat, geringes Atherom, kolloide Thyreoidea. 

Fall 41. Sektionsnummer 321. 58jährige Frau. Carcinoma intestini. Ver- 
größerte Zungengrundfollikel, kolloide Thyreoidea, Schnürfurche. 

Fall 42. Sektionsnummer 324. 74jähriger Mann. Bronchitis putrida. Große 
Zungengrundfollikel, Atherom, kolloide Thyreoidea, Schleimhautpolyp im Duo- 
denum, Hirngewicht 1470 g. 

Fall 43. Sektionsnummer 386. 78jähriger Mann. Diabetes mellitus. Schwa- 
cher Iymphatischer Apparat, geringes Atherom, Körperlänge 176 cm. Prostata- 
hypertrophie, multiple Dünndarmdivertikel. 

Fall 44. Sektionsnummer 365. 66jährige Frau. Uteruscarcinom, schwacher 
Iymphatischer Apparat, Endokarditis, Ovarialcyste, Schnürfurche. 

Fall 45. Sektionsnummer 381. 7ljährige Frau. Coronarthrombose. Mittel- 
starker Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea. 

Fall 46. Sektionsnummer 384. 79jährige Frau. Endokarditis, schwacher 
lymphatischer Apparat, Atherom. 

Fall 47. Sektionsnummer 329. 40jährige Frau. Chronische Tuberkulose 
von Lungen, Darm, Milz, Uterus, Tuben, Ovarien, Nieren. Schwacher lympha- 
tischer Apparat, kolloide Thyreoidea. 

Fall 48. Sektionsnummer 415. 75jährige Frau. Gallenblasencarcinom, 
schwacher Iymphatischer Apparat, Atherom, Ovarialfibrom, Uterusmyom, Ovarial- 
cysten, 

Fall 49. Sektionsnummer 447. 76jährige Frau. Bronchitis putrida, schwa- 
cher lymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea; positiver Wasser- 
mann, 

Fall 50. Sektionsnummer 487. 80jährige Frau. Rectumcarcinom, schwacher 
Iymphatischer Apparat, Atherom, kleiner Uteruspolyp, Hirngewicht 1580 g. Se- 
kundäre Schrumpfniere. 

Fall 5l. Sektionsnummer 460. 36 jährige Frau. Sepsis nach Phlegmone, 
schwacher Iymphatischer Apparat, kolloide Thyreoidea. 

Fall 52. Sektionsnummer 471. 28jähriger Mann. Sinusthrombose und Me- 
ningitis purulenta bei Otitis media. Große Tonsillen und Zungengrundfollikel. 
Hirngewicht 1390 g. Körperlänge 182 cm. 

Fall 53. Sektionsnummer 493. 65jährige Frau. Pneumonia lobaris, Diabetes 
mellitus, schwacher lymphatischer Apparat, Uterusmyome. 

Fall 54. Sektionsnummer 502. 70jährige Frau. Subdurale Blutung, schwa- 
cher Ilymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, Hirngewicht 1400 g. 
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Fall 55. Sektionsnummer 503. 78jähriger Mann. Pneumonie, schwacher 
lymphatischer Apparat, Atherom. 

Fall 66. Sektionsnummer 507. 65jähriger Mann. Sepsis, schwacher lympha- 
tischer Apparat, geringes Atherom, Lues, Körperlänge 180 cm. 

Fall 57. Sektionsnummer 535. 45jährige Frau. Chronische Lungentuber- 
kulose und allgemeine Miliartuberkulose, schwacher Iymphatischer Apparat, ge- 
ringes Atherom, kolloide Thyreoidea, Lebereirrhose, Uterusmyome, Dermoid des 
Ovariums. 

Fall 58. Sektionsnummer 536. 70jähriger Mann. Lungeninfarkt, große 
Darmfollikel, Atherom, offenes Foramen ovale, Lipoma colli, Schrumpfniere. 

Fall 59. Sektionsnummer 542. 69jährige Frau. Cerebromalacie, schwacher 
lymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, Schnürfurche, Endokardi- 
tis fibrosa, genuine Schrumpfniere. 

Fall 60. Sektionsnummer 582. 33jährige Frau. Cholangitis purulenta, schwa- 
cher Iymphatischer Apparat, ganz geringes Atherom, kolloide Thyreoidea. 

Fall 61. Sektionsnummer 592. 32jährige Frau. Carcinoma ovarii, schwacher 
Iymphatischer Apparat. Cystadenoma ovarii, allgemeine Organatrophie. 

Fall 62. Sektionsnummer 615. 72jähriger Mann. Lymphatische Leukämie. 
Tonsillen und alle Follikel der Schleimhäute klein, ganz geringes Atherom, durch- 
gängiges Foramen ovale, Schleimhautpolyp im Kolon. 

Fall 63. Sektionsnummer 620. 58jährige Frau. Endokarditis, schwacher 
Iymphatischer Apparat, ganz geringes Atherom, kolloide Thyreoidea, hydro- 
nephrotische Schrumpfniere, Uterusmyome. 

Fall 64. Sektionsnummer 626. 69jährige Frau. Carcinoma uteri, schwacher 
Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, Endokarditis, hydronephro- 
tische Schrumpfniere. 

Fall 65. Sektionsnummer 631. 69jährige Frau. Pneumonie. Große Milz- 
follikel, geringes Atherom, Nebenmilz, offenes Foramen ovale, Ulcusnarbe im 
Magen, Kreideherd der Lungenspitze. 

Fall 66. Sektionsnummer 645. 39jähriger Mann. Pancreatitis haemorrhagica 
mit Fettgewebsnekrose. Große Tonsillen und Zungengrundfollikel, große Milz- 
follikel, geringes Atherom, kolloide Thyreoidea, Hirngewicht 1550 g, akute Ne- 
phritis. 


1910 fanden sich unter 662 Sektionen 55 Fälle mit Cholelithiasis : 


Fall 67. Sektionsnummer 9. 73jährige Frau. Lungengangrän, schwacher 
lymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, geringgradige Schrumpf- 
niere. 

Fall 68. Sektionsnummer 11. 61jährige Frau. Chronische Lungentuberkulose 
und allgemeine Miliartuberkulose, mittelstarker Iymphatischer Apparat, geringes 
Atherom, kolloide Thyreoidea, beginnende Schrumpfniere, Endocarditis retrahens,. 

Fall 69. Sektionsnummer 14. 70jährige Frau. Gallensteinileus, schwacher 
lymphatischer Apparat, geringes Atherom, kolloide Thyreoidea, Lipom. 

Fall 70. Sektionsnummer 33. 66jährige Frau. Miliartuberkulose, vergrößerte 
Mesenterialdrüsen, Atherom, kolloide Thyreoidea, Ovarialeyste, Fibromyoma 
ovarii, Hirngewicht 1420 g. Chronische Gastritis, geheiltes Ulcus ventriculi, gering- 
gradige Schrumpfniere. 

Fall 71. Sektionsnummer 34. 9ljähriger Mann. Vitium cordis, schwacher 
lymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, glanduläre Prostatahyper- 
trophie. 

Fall 72. Sektionsnummer 39. 65jährige Frau. Dysenterie. Schwacher lym- 
phatischer Apparat, Atherom, Schrumpfniere. 
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Fall 73. Sektionsnummer 41. 78jährige Frau. Cholecystitis chronica, schwa- 
cher Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, Psammom, beginnende 
Schrumpfniere. 

Fall 74. Sektionsnummer 52. 59jährige Frau. Magencarcinom, schwacher 
lymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, offenes Foramen ovale. 

Fall 75. Sektionsnummer 54. 6ljährige Frau. Lobuläre Pneumonie, große 
Darmfollikel und Milzfollikel, geringes Atherom, kolloide Thyreoidea, Uterusmyom. 

Fall 76. Sektionsnummer 58. 75jährige Frau. Lobuläre Pneumonie, große 
Milzfollikel, Atherom, kolloide Thyreoidea, Schnürfurche. 

Fall 77. Sektionsnummer 78. 24jährige Frau. Endometritis putrida, schwa- 
cher Iymphatischer Apparat, chronische Lungen- und Darmtuberkulose, Ascariden. 

Fall 78. Sektionsnummer 84. 54jähriger Mann. Haemorrhagia cerebri, große 
Tonsillen, Zungengrund- und Pharynxfollikel, geringgradige Schrumpfniere, Hydro- 
nephrose, Hirngewicht 1500 g. 

Fall 79. Sektionsnummer 92. 48jähriger Mann. Akute Pankreatitis, Fett- 
gewebanekrose, große Tonsillen und Zungengrundfollikel, kolloide Thyreoidea. 

Fall 80. Sektionsnummer 130. 50jährige Frau. Carcinom des Pankreas, 
schwacher Iymphatischer Apparat, geringes Atherom, kolloide Thyreoidea, Hirn- 
gewicht 1390 g. 

Fall 8l. Sektionsnummer 133. 43jährige Frau. Chronische Lungentuber- 
knulose, schwacher Iymphatischer Apparat, geringes Atherom. 

Fall 82. Sektionsnummer 134. 78jährige Frau. Bronchopneumonie, schwa- 
cher Iymphatischer Apparat, Kyphoskoliose, Atherom, kolloide Thyreoidea. 

Fall 83. Sektionsnummer 137. 63jähriger Mann. Carcinom der Zunge, 
mittelstarker Iymphatischer Apparat, Atherom. 

Fall 84. Sektionsnummer 172. 73jährige Frau. Bronchitis purulenta, große 
Milzfollikel, Atherom, kolloide Thyreoidea, Knochentuberkulose, Schrumpfniere. 

Fall 85. Sektionsnummer 180. 75jähriger Mann. Chronische Pneumonie, 
große Tonsillen und Zungengrundfollikel, große Halsdrüsen und Milzfollikel, leichte 
Prostatahypertrophie. 

Fall 86. Sektionsnummer 206. 78jährige Frau. Lobuläre Pneumonie, mittel- 
starker Iymphatischer Apparat, Atherom, Schrumpfniere, kolloide Thyreoidea. 

Fall 87. Sektionsnummer 213. 38jähriger Mann. Chronische Nephritis, 
mittelstarker Iymphatischer Apparat. 

Fall 88. Sektionsnummer 209. 65jährige Frau. Lobäre Pneumonie. Große 
Tonsillen, Zungengrundfollikel und Milzfollikel, hochgradiges Atherom, kolloide 
Thyreoidea, Uterusmyom, Nierensteine, Hydronephrose, Schrumpfniere. 

Fall 89. Sektionsnummer 218. 65jährige Frau. Volvulus, schwacher lym- 
phatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea. 

Fall 90. Sektionsnummer 230. 82jährige Frau. Lungensarkom, schwacher 
Iymphatischer Apparat, Atherom. 

Fall 91. Sektionsnummer 235. 46jährige Frau. Carcinom der Gallenblase, 
mittelstarker Iymphatischer Apparat, kolloide Thyreoidea, Uterusmyom. 

Fall 92. Sektionsnummer 248. 49jährige Frau. Carcinom der Gallenblase, 
schwacher Iymphatischer Apparat, geringes Atherom, Uterusmyom. 

Fall 93. Sektionsnummer 255. 32jährige Frau. Extrauteringravidität, 
schwacher Iymphatischer Apparat, geringes Atherom, kolloide Thyreoidea. 

Fall 94. Sektionsnummer 257. 73jährige Frau. Chronische Lungentuber- 
kulose, schwacher Iymphatischer Apparat, geringes Atherom, kolloide Thyreoidea. 

Fall 95. Sektionsnummer 265. 48jährige Frau. Pyovarium, große Tonsillen 
und Zungengrundfollikel, kolloide Thyreoidea, Stimmbandpolyp, Schrumpfniere, 
Endokarditis. 
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Fall 96. Sektionsnummer 318. 66jähriger Mann. Cystitis und Nephritis, 
große Pharynx- und Darmfolikel, große Mesenterialdrüsen, Atherom, Prostata- 
hypertrophie. 

Fall 97. Sektionsnummer 337. 45jährige Frau. Akute Enteritis, schwacher 
Iymphatischer Apparat, kolloide Thyreoidea, Schnürfurche. 

Fall 98. Sektionsnummer 338. 65jährige Frau. Dermoid des Ovariums, 
schwacher Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, Rippenexosto- 
sen, Endokarditis. 

Fall 99. Sektionsnummer 348. 73jährige Frau. Carcinoma coli, mittelstarker 
Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea. 

Fall 100. Sektionsnummer 359. 68jährige Frau. Vitium cordis, mittelstarker 
Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, Adipositas. 

Fall 101. Sektionsnummer 360. 4ljähriger Mann. Akromegalie, Hypo- 
physentumor. Große Tonsillen, Magenfollikel, Darmfollikel, große periphere Drü- 
sen, kleiner Thymusrest, geringes Atherom, kolloide Thyreoidea, Hirngewicht 
1405 g, Hodencyste, Traktionsdivertikel des Oesophagus, Hypertrophie der Milz, 
Leber, Niere und Zunge, Megakolon, Körperlänge 177 cm. 

Fall 102. Sektionsnummer 370. 67jährige Frau. Perniziöse Anämie, große 
Tonsillen und Pharynxfollikel, Atherom, kolloide Thyreoidea, Schleimhautpolyp 
des Uterus, offenes Foramen ovale, Tuberkulose der Hals- und Bronchialdrüsen. 

Fall 103. Sektionsnummer 397. 74jährige Frau. Lungengangrän, schwacher 
Jymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, Schleimhautpolyp des 
Uterus, Ovarialcystchen. 

Fall 104. Sektionsnummer 407. 43jähriger Mann. Lobäre Pneumonie, 
schwacher lymphatischer Apparat, kolloide Thyreoides, Hirngewicht 1548 g. 
Nephritis parenchymatosa. 

Fall 105. Sektionsnummer 408. 62jährige Frau. Tuberkulose des Peri- 
toneums, des Darms, der Cervicaldrüsen und Mesenterialdrüsen, schwacher lym- 
phatischer Apparat, geringes Atherom. 

Fall 106. Sektionsnummer 429. 60jähriger Mann. Chronische Lungentuber- 
kulose, schwacher Iymphatischer Apparat, Hirngewicht 1450 р. Miliartuberkulose 
der Milz, Darmamyloid. 

Fall 107. Sektionsnummer 445. 6ljähriger Mann. Prostatacarcinom, schwa- 
cher Iymphatischer Apparat, Atherom, Hydronephrose, Tuberkulose einer Bron- 
chialdrüse. 

Fall 108. Sektionsnummer 469. 50jährige Frau. Große Darmfollikel. Hoch- 
gradige allgemeine Arteriosklerose, kolloide Thyreoidea, Schnürfurche. 

Fall 109. Sektionsnummer 484. 80jähriger Mann. Lungeninfarkt, große 
Tonsillen und Zungengrundfollikel, Atherom, kolloide Thyreoidea, Etat mame- 
lonne, Prostatahypertrophie, Psammom der Dura mater. 

Fall 110. Sektionsnummer 495. 76jähriger Mann. Diabetes mellitus, schwa- 
cher Iymphatischer Apparat, hochgradiges Atherom, kolloide Thyreoidea, Schrumpf- 
niere. 

Fall 111. Sektionsnummer 499. 56jährige Frau. Pankreascarcinom, schwa- 
cher Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea. | 

Fall 112. Sektionsnummer 511. 34jährige Frau. Sepsis, schwacher lympha- 
tischer Apparat, Körperlänge 174 cm. 

Fall 113. Sektionsnummer 513. 52jähriger Mann. Pneumonia lobularis, 
schwacher Iymphatischer Apparat, hochgradiges Atherom, kolloide Thyreoidea. 

Fall 114. Sektionsnummer 524. 55jähriger Mann. Atrophische Leber- 
ceirrhose, schwacher Iymphatischer Apparat, geringes Atherom. 
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Fall 115. Sektionsnummer 549. 69jährige Frau. Vitium cordis, schwacher 
Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea. 

Fall 116. Sektionsnummer 566. 56jähriger Mann. Herniotomie, große Milz- 
follikel, geringes Atherom, kolloide Thyreoidea, Scoliosis. 

Fall 117. Sektionsnummer 619. 7ljährige Frau. Cholecystostomie wegen 
Cholecystitis purulenta, große Darmfollikel, Atherom, kolloide Thyreoidea, Ap- 
pendixcarcinom, Schrumpfniere, Cystoma ovarii. 

Fall 118. Sektionsnummer 631. 58jährige Frau. Uteruscarcinom. Große 
Milz- und Darmfollikel, Atherom, kolloide Thyreoidea. 

Fall 119. Sektionsnummer 633. 72jährige Frau. Oberkiefercarcinom. Große 
Zungengrund- und Milzfollikel, kleine Ovarialcysten. 

Fall 120. Sektionsnummer 640. 66jährige Frau. Bronchitis purulenta, 
schwacher Iymphatischer Apparat, Atherom, Kavernen in beiden Lungenspitzen. 

Fall 121. Sektionsnummer 653. 79jährige Frau. Lobuläre Pneumonie, 
mittelstarker Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea. 


Im Jahre 1911 fanden sich unter 735 Sektionen 45 Gallensteinfälle: 


Fall 122. Sektionsnummer 5. 33jährige Frau. Chronische Lungentuber- 
kulose, schwacher lymphatischer Apparat, Cholecystitis chronica. 

Fall 123. Sektionsnummer 28. 78jährige Frau. Lobuläre Pneumonie, mittel- 
starker lIymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, Endocarditis 
retrahens, Schrumpfniere. 

Fall 124. Sektionsnummer 35. 64jährige Frau. Uteruscarcinom, schwache: 
lymphatischer Apparat, Atherom, Endocarditis retrahens. 

Fall 125. Sektionsnummer 53. 65jährige Frau. Lobuläre Pneumonie, große 
Zungengrundfollikel, Atherom, kolloide Thyreoidea, Ovarialcysten, Schrumpfniere. 

Fall 126. Sektionsnummer 54. 79jährige Frau. Endocarditis retrahens und 
Myocarditis fibrosa, mittelstarker Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide 
Thyreoidea. 

Fall 127. Sektionsnummer 59. 69jährige Frau. Peritonitis, mittelstarker 
Iympbatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, Psammom, Leiomyom des 
Magens. 

Fall 128. Sektionsnummer 74. 79jährige Frau. Bronchitis chronica, schwa- 
cher Iymphatischer Apparat, Atherom. 

Fall 129. Sektionsnummer 83. 31jähriger Mann. Vitium cordis, vergrößerte 
Halsdrüsen und Mesenterialdrüsen, geringes Atherom, kolloide Thyreoidea, Körper- 
länge 177 cm. 

Fall 130. Sektionsnummer 99. 38jährige Frau. Chronische Lungentuber- 
kulose, mittelstarker lymphatischer Apparat, kolloide Thyreoides, Darmtuber- 
kulose. 

Fall 131. Sektionsnummer 130. 76jährige Frau. Lobäre Pneumonie, schwa- 
:her Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, Endocarditis verru- 
cosa, Uterusmyom, Etat mamelonne. 

Fall 132. Sektionsnummer 132. 78jähriger Mann. Carcinoma recti et pro- 
statae, mittelstarker Iymphatischer Apparat, geringes Atherom, kolloide Thyreoi- 
dea, Etat mamelonne, Meckelsches Divertikel. 

Fall 133. Sektionsnummer 137. 53jähriger Mann. Chronische Tuberkulose 
der Knochen, Lungen, Leber, Milz, Lymphdrüsen, große Tonsillen und Milzfollikel, 
Atherom, kolloide Thyreoidea. 

Fall 134. Sektionsnummer 142. 45jähriger Mann. Chronische Tuberkulose 
der Lungen, des Larynx und des Darms, große Tonsillen, Hirngewicht 1400 g. 
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Fall 135. Sektionsnummer 144. 76jähriger Mann. Oesophaguscarcinom, 
schwacher Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, chronische 
Lungentuberkulose. 

Fall 136. Sektionsnummer 172. 46jährige Frau. Atrophische Lebercirrhose, 
große Milzfollikel, Tuberkulose einer Halsdrüse. 

Fall 137. Sektionsnummer 185. 53jährige Frau. Chronische Tuberkulose 
von Lungen, Larynx und Darm, Uterusmyom. 

Fall 138. Sektionsnummer 200. 6l jähriger Mann. Prostatacarcinom, schwa- 
cher Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, Nierencyste. 

Fall 139. Sektionsnummer 211. 49jährige Frau. Uteruscarcinom, vergrößerte 
Darm- und Milzfollikel, geringes Atherom. 

Fall 140. Sektionsnummer 214. 30jährige Frau. Tuberkulose von Lungen 
und Larynx, mittelstarker Iymphatischer Apparat. 

Fall 141. Sektionsnummer 219. 71ljährige Frau. Vitium cordis, schwacher 
Iymphatischer Apparat, geringes Atherom, kolloide Thyreoidea. 

Fall 142. Sektionsnummer 224. 80jährige Frau. Pleuraempyem, Atherom, 
schwacher Iymphatischer Apparat, kolloide Thyreoidea, Uterusmyom, Schrumpf- 
niere. 

Fall 143. Sektionsnummer 247. 80jähriger Mann. Herzhypertrophie und 
Dilatation, große Milzfollikel, Atherom, Schrumpfniere. Oesophagusdivertikel, 
Meckelsches Divertikel, Schnürfurche. 

Fall 144. Sektionsnummer 252. 70jähriger Mann. Lobäre Pneumonie, 
schwacher Iymphatischer Apparat, Atherom, hypertrophische Lebercirrhose, Etat 
mamelonne. 

Fall 145. Sektionsnummer 257. 78jährige Frau. Magencarcinom, mittel- 
starker Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea. 

Fall 146. Sektionsnummer 283. 80jährige Frau. Diabetes mellitus, mittel- 
starker Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, atrophische Leber- 
eirrhose, Schrumpfniere. 

Fall 147. Sektionsnummer 295. 43 jährige Frau. Mammacarcinom, schwacher 
lymphatischer Apparat, kolloide Thyreoidea. 

Fall 148. Sektionanummer 307. öljährige Frau. Cholecystotomie, schwacher 
Iymphatischer Apparat, Atherom, Adipositas. 

Fall 149. Sektionsnummer 316. 52jährige Frau. Vitium cordis, schwacher 
Iymphatischer Apparat, Atherom, kleine Ovarialcyste, Etat mamelonne. 

Fall 150. Sektionsnummer 323. 6ljährige Frau. Gallenblasencarcinom, 
schwacher Iymphatischer Apparat, kolloide Thyreoidea, Uterusmyom, Tuberkulose 
des Darms und der Lymphdrüsen. 

Fall 151. Sektionsnummer 336. 54jährige Frau. Uteruscarcinom, mittel- 
starker Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, Endocarditis 
fibrosa, Mesaortitis luetica. 

Fall 152. Sektionsnummer 340. 2ljährige Frzv. Chronische Tuberkulose 
von Lungen, Lymphdrüsen, Peritoneum, Milz, Uterus, Tuben, schwacher Iympha- 
tischer Apparat. 

Fall 153. Sektionsnummer 355. 75jährige Frau. Gallenblasencareinon!, 
schwacher Iymphatischer Apparat, geringes Atherom, kolloide Thyreoidea. 

Fall 154. Sektionsnummer 365. 79jährige Frau. Pleuraempyem, chronische 
Lungentuberkulose, schwacher Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoi- 
dea, beiderseits Ren mobilis. 

Fall 155. Sektionsnummer 419. 64jährige Frau. Pachymeningitis haemor- 
rhagica interna, große Tonsillen und Zungengrundfollikel, Atherom, kolloide 
I'hyreoidea, Uterusmyome, Ovarialcyste. 
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Fall 156. Sektionsnummer 449. 72jährige Frau. Schrumpfniere, schwacher 
Iymphatischer Apparat? Atherom, kolloide Thyreoidea, Oesophagusdivertikel, mul- 
tiple Dünndarmdivertikel, Schleimhautpolyp des Coecums, Gliom. 

Fall 157. Sektionsnummer 467. 6l jährige Frau. Gallenblasencarcinom, große 
Tonsillen und Zungengrundfollikel, Atherom, Parovarialcyste, Etat mamelonne. 

Fall 158. Sektionsnummer 469. 69jährige Frau. Fettherz, schwacher lym- 
phatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, Schleimhautpolypen im Uterus, 
allgemeine Amyloidose. 

Fall 159. Sektionsnummer 501. 68jährige Frau. Struma permagna mit 
Kolloidknoten; große Tonsillen und große Darmfollikel, Atherom, Uterusmyom. 

Fall 160. Sektionsnummer 557. 80jährige Frau. Uteruscarcinom, mittel- 
starker Iymphatischer Apparat, geringes Atherom, kolloide Thyreoidea, hydro- 
nephrotische Schrumpfniere. 

Fall 161. Sektionsnummer 565. 4ljährige Frau. Sepsis, schwacher lympha- 
tischer Apparat, alte Endokarditis. 

Fall 162. Sektionsnummer 574. 66jährige Frau. Genuine Schrumpfniere 
mit Herzhypertrophie und Stauung, schwacher Iymphatischer Apparat, Atherom. 

Fall 163. Sektionsnummer 588. 54jährige Frau. Großer Defekt der linken 
Großhirnhemisphäre nach alter Erweichung, schwacher Iymphatischer Apparat. 
Geringes Atherom, Adipositas, strahlige Hautnarben (Lues), Schrumpfniere, 
Schädelexostosen. 

Fall 164. Sektionsnummer 694. 72jähriger Mann. Braune Herzatrophie, 
groBe Tonsillen und Zungengrundfollikel, chronische Tuberkulose der Lungen, 
der Knochen und des Darms, Schrumpfniere. 

Fall 165. Sektionsnummer 701. 74jährige Frau. Herniotomie, große Zungen- 
grundfollikel, Atherom, kolloide Thyreoidea, kleine Ovarialcyste, offenes Foramen 
ovale, Rhabdomyom der Niere. 

Fall 166. Sektionsnummer 705. 54jährige Frau. Carcinoma coli. Große 
Tonsillen und Zungengrundfollikel, kolloide Thyreoidea, Uterusmyom. 


Im Jahre 1912 waren unter 762 Sektionen 89 Fälle mit Cholelithiasis. 


Fall 167. Sektionsnummer 3. 60jährige Frau. Carcinoma ovarii. Große 
Tonsillen und Zungengrundfollikel, Atherom. 

Fall 168. Sektionsnummer 4. 39jähriger Frau. Chronische Lungen- und 
Darmtuberkulose; mittelstarker Iymphatischer Apparat. 

Fall 169. Sektionsnummer 18. 54jährige Frau. Adipositas universalis. 
Große Tonsillen, Zungengrundfollikel und Milzfollikel; geringes Atherom, kolloide 
Thyreoidea, Uterusmyom, Schleimhautpolyp des Uterus, sehr lange Appendix. 

Fall 170. Sektionsnummer 20. 5öjährige Frau. Carcinoma ventriculi; 
schwacher Iymphatischer Apparat; kolloide Thyreoidea, chronische Tuberkulose 
von Lungen und Coecum. | 

Fall 171. Sektionsnummer 32. 73jährige Frau. Endokarditis; schwacher 
lymphatischer Apparat; Atherom, kolloide Thyreoidea, beginnendes Magen- 
carcinom. 

Fall 172. Sektionsnummer 42. 79jährige Frau. Genuine Schrumpfniere. 
Große Zungengrundfollikel, Milzfollikel und Dünndarmfollikel; Atherom, kolloide 
Thyreoidea, offenes Foramen ovale, Uteruspolyp, Cancroid, Gehirnerweichung. 

Fall 173. Sektionsnummer 46. 76jährige Frau. Coronarsklerose; mittel- 
starker Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, Ulcus duodeni. 

Fall 174. Sektionsnummer 50. 82jährige Frau. Coronarsklerose; mittel- 
starker Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea. 
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Fall 175. Sektionsnummer 86. 83jährige Frau. Cancroid des Unterschenkels ; 
große Mesenterialdrüsen, Atherom, kolloide Thyreoides, Schrumpfniere. 

Fall 176. Sektionsnummer 88. 58jähriger Mann. Lobuläre Pneumonie; 
schwacher Iymphatischer Apparat; Atherom, Adipositas, Nephritis. 

Fall 177. Sektionsnummer 9%. 40jährige Frau. Tubargravidität; große 
Darmtollikel; Uterusmyom, kolloide Thyreoidea. 

Fall 178. Sektionsnummer 101. 69jähriger Mann. Chronische Lungentuber- 
kulose; große Tonsillen und Zungengrundfollikel, Atherom, kolloide Thyreoidea. 

Fall 179. Sektionsnummer 116. 42jähriger Mann. Vitium cordis. Große 
Tonsillen und Zungengrundfollikel, 'Thymusrest; geringes Atherom, kolloide 
Thyreoidea. 

Fall 180. Sektionsnummer 121. 7ljährige Frau. Bronchitis purulenta; 
große Tonsillen, Zungengrundfollikel, Pharynxfollikel und Milzfollikel; Atherom, 
kolloide Thyreoidea, Adipositas, Uteruspolyp, Schulterlipom, Darmdivertikel. 

Fall181. Sektionsnummer 129. 54 jähriger Mann. Larynxoarcinom ; schwacher 
lymphatischer Apparat, geringes Atherom, kolloide Thyreoidea, ausgeheilte Lungen- 
tuberkulose, Endocarditis fibrosa. 

Fall 182. Sektionsnummer 134. 75jährige Frau. Chronische Tuberkulose 
von Lungen, Larynx, Darm ; große Tonsillen, geringes Atherom, kolloide Thyreoidea. 

Fall183. Sektionsnummer 138. 57 jährige Frau. Hernia incaroerata ; schwacher 
lymphatischer Apparat; geringes Atherom, Darmtuberkulose. 

Fall 184. Sektionsnummer 139. 60jährige Frau. Clitoriscarcinom; große 
Tonsillen und Zungengrundfollikel, geringes Atherom, kolloide Thyreoidea, Endo- 
carditis retrahens. 

Fall 185. Sektionsnummer 147. 64jähriger Mann. Pankreasblutung, Fett- 
gewebsnekrose; große Tonsillen und Zungengrundfollikel; geringes Atherom, 
kolloide Thyreoidea, beginnendes Magencarcinom, Inguinalhernie, Dickdarm- 
divertikel. 

Fall 186. Sektionsnummer 161. 73jährige Frau. Erysipel, schwacher lym- 
phatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea. 

Fall 187. Sektionsnummer 164. 7ljährige Frau. Myodegeneratio; große 
Pharynxfollikel, geringes Atherom, Lungentuberkulose. 

Fall 188. Sektionsnummer 167. 42jährige Frau. Uretercarcinom; große 
Tonsillen, kolloide Thyreoidea, Cystoma ovarii, Endocarditis retrahens, Hydro- 
nephrose. 

Fall 189. Sektionsnummer 171. 7ljährige Frau. Lobäre Pneumonie; große 
Tonsillen, Zungengrundfollikel und Darmfollikel; Atherom, kolloide Thyreoidea, 
offenes Foramen ovale, Schrumpfniere, Otitis media. 

Fall 190. Sektionsnummer 179. 84jähriger Mann. Empyem der Gallenblase; 
mittelstarker Iymphatischer Apparat; Atherom, kolloide Thyreoidea, Prostata- 
hypertrophie. 

Fall 191. Sektionsnummer 181. 76jähriger Mann. Pyelonephritis; große 
Tonsillen, Zungengrundfollikel und Darmfollikel; Atherom, kolloide Thyreoidea, 
Prostatahypertrophie, Hodenabsceß, offenes Foramen ovale, Appendix 15cm lang, 
Endocarditis retrahens. 

Fall 192. Sektionsnummer 220. 7öjährige Frau. Carcinoma ventriculi, 
mittelstarker Iymphatischer Apparat; Atherom, kolloide Thyreoidea. 

Fall 193. Sektionsnummer 233. 87jährige Frau. Gallenblasencarcinom; 
schwacher Iymphatischer Apparat; Atherom, kolloide Thyreoidea, Endokarditis 
verrucosa, Pankreasblutungen, Hypophysentumor, Hypernephrom. 

Fall 194. Sektionsnummer 248. 63jährige Frau. Bronchitis; schwacher 
lymphatischer Apparat; Atherom, kolloide Thyre idea, Uteruspolyp, Ovarialcyste. 
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Fall3195. Sektionsnummer 254. 62jährige Frau. Gallenblasencarcinom ; 
schwacher lymphatischer Apparat; Atherom, kolloide Thyreoidea, Uteruspolyp, 
offenes Foramen ovale. 

Fall 196. Sektionsnummer 263. 74jährige Frau. Chronische Darm- und 
Knochentuberkulose; Miliartuberkulose von Lungen, Leber, Milz; schwacher 
Ilymphatischer Apparat; Atherom, kolloide Thyreoidea, Ovarialcyste. 

Fall 197. Sektionsnummer 265. 4ljähriger Mann. Chronische Lungentuber- 
kulose, Darm-, Larynx-, Milz- und Nierentuberkulose; schwacher Iymphatischer 
Apparat; geringes Atherom. 

Fall 198. Sektionsnummer 285. 80jährige Frau. Bronchopneumonie; 
schwacher Iymphatischer Apparat; Atherom, kolloide Thyreoidea, Pemphigus 
vulgaris, Uterus bicornis; Tuberkulose der Nieren und retroperitonealen Lymph- 
drüsen; Aplasie der rechten Niere. 

Fall 199. Sektionsnummer 298. 74jährige Frau. Lobuläre Pneumonie; 
schwacher lymphatischer Apparat; Atherom, Uteruspolyp, Dickdarmpolypen, 
Hirnatrophie, Meckelsches Divertikel. 

Fall 200. Sektionsnummer 301. 69jährige Frau. Diabetes mellitus, große 
Darmfollikel, Atherom, Adipositas, Uterusmyom. 

Fall 201. Sektionsnummer 332. 74jährige Frau. Arteriosklerose; große 
Milzfollikel und große Retroperitonealdrüsen; multiple Diekdarmdivertikel, kleine 
Uteruspolypen, Ovarialcysten, Dünndarmpolyp. 

Fall 202. Sektionsnummer 334. 65jähriger Mann. Diabetes mellitus, große 
Tonsillen und Milzfollikel, Atherom, kolloide Thyreoidea, Adipositas, Leber- 
cirrhose. 

Fall 203. Sektionsnummer 346. 81jährige Frau. Lungeninfarkt, große 
Zungengrundfollikel; Atherom, kolloide Thyreoidea. 

Fall 204. Sektionsnummer 348. 38jährige Frau. Pankreatitis mit Fett- 
gewebsnekrose; große Zungengrundfollikel und Pharynxfollikel, große Darm- 
follikel; kolloide Thyreoidea, Ovarialcyste, Hirngewicht 1480 g. 

Fall 205. Sektionsnummer 360. 55jährige Frau. Postoperative Peritonitis; 
große Tonsillen und Zungengrundfollikel, große Darm- und Milzfollikel; geringes 
Atherom, kolloide Thyreoidea, multiple Dickdarmdivertikel, Adipositas. 

Fall 206. Sektionsnummer 365. 5ljähriger Mann. Mediastinalphlegmone: 
große Zungengrundfollikel; Atherom, kolloide Thyreoidea, Schrumpfniere. 

Fall 207. Sektionsnummer 368. 28jährige Frau. Gasembolie; mittelstarker 
lymphatischer Apparat; geringes Atherom, Placenta praevia, chronische Lungen- 
tuberkulose. 

Fall 208. Sektionsnummer 371. 50jährige Frau. Rectumcarcinom; mittel- 
starker Iymphatischer Apparat, geringes Atherom, kolloide Thyreoides, Angioma 
cavernosum hepatis. 

Fall 209. Sektionsnummer 376. 67 jährige Frau. Struma maligna (Sarkom); 
mittelstarker lymphatischer Apparat; geringes Atherom. 

Fall 210. Sektionsnummer 377. 79jährige Frau. Bronchopneumonie; 
schwacher Iymphatischer Apparat; Atherom, Uteruspolyp, Sohrumpfniere. 

Fall 211. Sektionsnummer 378. 67jährige Frau. Uteruscarcinom; große 
Darmfollikel; geringes Atherom, kolloide Thyreoidea. 

Fall 212. Sektionsnummer 388. 62jährige Frau. Gallenblasencarcinom ; 
große Zungengrundfollikel; geringes Atherom, kolloide Thyreoidea, Dickdarm- 
divertikel. 

Fall 213. Sektionsnummer 407. 70jährige Frau. Lungenembolie; große 
Tonsillen und Zungengrundfollikel, Atherom, kolloide Thyreoidea, Meckelsches 
Divertikel. 
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Fall 214. Sektionsnummer 421. ö3jährige Frau. Harnblasencareinom ; 
große Tonsillen und Zungengrundfollikel, große Milzfollikel, geringes Atherom, 
kolloide Thyreoidea, Uterusmyom. 

Fall 215. Sektionsnummer 424. 45jährige Frau. Adnextuberkulose; große 
Zungengrund- und Pharynxıollikel; geringes Atherom, kolloide Thyreoida. 

Fall 216. Sektionsnummer 443. 63jährige Frau. Endocarditis retrahens, 
große Zungengrundfollikel und Darmfollikel, kleiner fettdurchwachsener Thymus- 
rest; Uterusmyom. 

Fall 217. Sektionsnummer 446. 66jährige Frau. Chronische Lungentuber- 
kulose; schwacher Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, Hirn- 
gewicht 1510 р. 

Fall 218. Sektionsnummer 448. 56jährige Frau. Chronische Tuberkulose 
von Lungen und Darm; mittelstarker Iymphatischer Apparat; geringes Atherom, 
kolloide Thyreoidea. 

Fall 219. Sektionsnummer 453. 66jähriger Mann. Volvulus; schwacher 
lymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, Etat mamelonne. 

Fall 220. Sektionsnummer 457. 74jährige Frau. Lungenembolie; mittel- 
starker Iymphatischer Apparat; Atherom, kolloide Thyreoidea, Uteruspolyp. 
Hirngewicht 1570 g. 

Fall 221. Sektionsnummer 468. 35jährige Frau. Invagination des Jejunums; 
schwacher Iymphatischer Apparat, enge Gefäße, kolloide Thyreoidea. 

Fall 222. Sektionsnummer 481. 67jährige Frau. Lungeninfarkte; schwacher 
Iymphatischer Apparat; geringes Athercm, kolloide Thyreoidea, Uteruspolyp, 
Leberabscesse. 

Fall 223. Sektionsnummer 499. 42jährige Frau. Endocarditis retrahens; 
schwacher Iymphatischer Apparat; geringes Atherom, kolloide Thyreoidea. 

Fall 224. Sektionsnummer 521. 50jährige Frau. Lungenembolie; schwacher 
lymphatischer Apparat; Atherom. 

Fall 225. Sektionsnummer 534. 34jährige Frau. Mammacarcinom; große 
Zungengrundfollikel, Milzfollikel und Darmfollikel, fettdurchwachsener Thymus- 
rest; enge Gefäße, geringes Atherom, kolloide Thyreoidea. 

Fall 226. Sektionsnummer 540. 53jähriger Mann. Koloncarcinom; große 
Milzfollikel; Atherom. 

Fall 227. Sektionsnummer 541. 77jährige Frau. Chronische Tuberkulose von 
Lungen, Darm, Nieren, Milz, Leber; schwacher Iymphatischer Apparat; Atherom. 

Fall 228. Sektionsnummer 552. 5ljährige Frau. Chronische Lungen-, Larynx- 
und Darmtuberkulose; große Zungengrundfollikel und vergrößerte, nicht verkäste 
Mesenterialdrüsen ; ganz geringes Atherom, kolloide Thyreoidea, kleiner Uteruspolyp. 

Fall 229. Sektionsnummer 567. 53jährige Frau. Gallenblasencarcinom ; 
große Milzfollikel; Atherom, kolloide Thyreoidea. 

Fall 230. Sektionsnummer 574. 69jähriger Mann. Lungenembolie; große 
Zungengrundfollikel; Atherom, kolloide Thyreoidea, Prostata-hypertrophie, alte 
Lungentuberkulose. 

Fall 231. Sektionsnummer 575. 66 jährige Frau. Genuine Schrumpfniere; 
mittelstarker Iymphatischer Apparat; Atherom, kolloide Thyreoidea, Uterus- 
polypen, Schnür- und Zwerchfellfurche der Leber. 

Fall 232. Sektionsnummer 581. 65jährige Frau. Bronchopneumonie; große 
Zungengrundfollikel; Atherom, kolloide Thyreoidea, Ovarialeyste, Schrumpfniere. 

Fall 233. Sektionsnummer 588. 65jähriger Mann. Idiopathische Herzhyper- 
trophie, Plethora vera; große Darmfollikel, Atherom. 

Fall 234. Sektionsnummer 591. 48jährige Frau. Gallenblasencarcinom ; 
schwacher Iymphatischer Apparat; geringes Atherom, kolloide Thyreoidea. _ 
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Fall 235. Sektionsnummer 594. 27jähriger Mann. Chronische Tuberkulose 
der Lungen, Milz, Nieren; große Tonsillen und Pharynxfollikel; geringes Atherom. 

Fall 236. Sektionsnummer 608. 76jährige Frau. Pericholecystitis; mittel- 
starker Iymphatischer Apparat, geringes Atherom, kolloide Thyreoidea, Kypho- 
skoliose, Schrumpfniere. 

Fall 237. Sektionsnummer 613. 83jähriger Mann. Prostatacarcinom;; mittel- 
starker Iymphatischer Apparat, Atherom, Etat mamelonne, Hirngewicht 1460 g, 
Schrumpfniere. 

Fall 238. Sektionsnummer 614. ööjährige Frau. Uteruscarcinom; große 
Tonsillen; Adipositas, offenes Foramen ovale, Gehirngewicht 1420 g. 

Fall 239. Sektionsnummer 621. 6ljährige Frau. Bronchopneumonie; mittel- 
starker Iymphatischer Apparat, Atherom, kolloide Thyreoidea, Hypernephrom 
der Nebenniere. 

Fall 240. Sektionsnummer 616. 80jährige Frau. Hernia umbilicalis irrepo- 
nibilis; große Milzfollikel, hochgradiges Atherom, kolloide Thyreoidea, Adipositas, 
offenes Foramen ovale. 

Fall241. Sektionsnummer 630. 79jähriger Mann. Coronarsklerose ; schwacher 
lymphatischer Apparat; Atherom, Prostatahypertrophie. 

Fall 242. Sektionsnummer 647. 78jährige Frau. Arteriosklerose; kräftige 
Zungengrundfollikel; hochgradiges Atherom, kolloide Thyreoidea, Dickdarmpolyp, 
Oesophagusdivertikel, Nebenmilz. 

Fall 243. Sektionsnummer 651. 73jährige Frau. Pericarditis serofibrinosa; 
schwacher Iymphatischer Apparat; Atherom, kolloide Thyreoidea, Schrumpfniere, 
Schnürfurche. 

Fall 244. Sektionsnummer 655. 6ljährige Frau. Gallenblasencarcinom ; 
große Tonsillen, Zungengrundfollikel und Darmfollikel; Atherom, kolloide Thy- 
reoidea, Dermoid des Ovariums, Endocarditis verrucosa. 

Fall 245. Sektionsnummer 856. 76jährige Frau. Endocarditis fibrosa 
retrahens und braune Herzatrophie; große Zungengrundfollikel; Uteruspolyp, 
Zwerchfellsfurche, Atherom, kolloide Thyreoidea. 

Fall 246. Sektionsnummer 660. 70jährige Frau. Genuine Schrumpfniere; 
schwacher Iymphatischer Apparat; geringes Atherom, kolloide Thyreoidea, Ovarial- 
cystchen, Ureteritis cystica. 

Fall 247. Sektionsnummer 662. 44jährige Frau. Endocarditis retrahens; 
Embolie der Mesenterialarterie; große Tonsillen, Zungengrundfollikel, Milzfollikel 
und Mesenterialdrüsen; 'Thymusrest; geringes Atherom, kolloide Thyreoidea, 
Uterusmyome, Ovarialcyste. 
| Fall 248. Sektionsnummer 666. 76jähriger Mann. Herzinfarkte; schwacher 
Iymphatischer Apparat, Atherom, Dickdarmpolypen. 

Fall 249. Sektionsnummer 682. 35jährige Frau. Vitium cordis mit Stauung; 
schwacher Iymphatischer Apparat, geringesAtherom, enge Aorta, kolloide Thyreoidea. 

Fall 250. Sektionsnummer 685. 74jährige Frau. Arteriosklerose; mittel- 
starker Iymphatischer Apparat; hochgradiges Atherom, kolloide Thyreoidea, 
Adipositas, Carcinoma faciei. 

Fall 251. Sektionsnummer 686. 66jährige Frau. Arteriosklerose; große 
Mesenterialdrüsen; Atherom, kolloide Thyreoidea, Schrumpfniere. 

Fall 252. Sektionsnummer 728. 75jährige Frau. Genuine Schrumpfniere; 
große Zungengrundfollikel und Pharynxfollikel; geringes Atherom, kolloide 
Thyreoidea, Uterusmyome. 

Fall 253. Sektionsnummer 732. 56jähriger Mann. Aorteninsuffizienz; große 
Tonsillen, Zungengrundfollikel, Pharynxfollikel, Darmfollikel und Milzfollikel; 
Atherom, Mesaortitis luetica, kolloide Thyreoidea, geringe Prostatahypertrophie. 
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Fall 254. Sektionsnummer 737. 57jährige Frau. Gallenblasencarcinom ; 
große Pharynxfollikel; Atherom, kolloide Thyreoidea, Uteruspolyp. 

Fall 255. Sektionsnummer 756. 70jährige Frau. Lungeninfarkt; große Hals- 
und Mesenterialdrüsen, geringes Atherom, Endokarditis. 

Bevor ich zur Besprechung meiner Fälle übergehe, möchte ich darauf 
aufmerksam machen, daß mein Material aus Sektionsprotokollen stammt, 
in denen nicht speziell auf den Iymphatischen Apparat geachtet worden 
ist. Die Ausdrücke sind oft ungenau und sehr häufig sind nur ver- 
größerte Drüsen und Follikel genau angegeben, während normale Ver- 
hältnisse mit einem allgemeinen Ausdruck abgetan werden. So werde 
ich im folgenden schwachen und mittelstarken Apparat nicht getrennt 
behandeln, da die Abgrenzung meinerseits aus den erwähnten Gründen 
zu willkürlich wäre. 

Unter den 255 Fällen gehören 194 (76%) dem weiblichen und 61 
(24%) dem männlichen Geschlecht an. Sie verteilen sich folgender- 
maßen auf die verschiedenen Altersstufen: 


3. Jahrzehnt 7 Fälle, 


4. e 18 , 
5. e 27 ,, 
6. 2% 41 , 
7. , 65 , 
8. b 76 ,, 
9. м 20 , 
10. e 1 Fall. 


Die Beschaffenheit, Zahl und Größe der Gallensteine habe ich ab- 
sichtlich nicht erwähnt, da sie hier nicht in Betracht kommen und zu- 
dem lassen die Angaben gerade hierüber in den Protokollen etwas zu 
wünschen übrig. 

Vor allem möchte ich auf das Verhalten des Iymphatischen 
Apparates näher eingehen. Es finden sich 28mal große Tonsillen, 
35 mal große Zungengrundfollikel, 12 mal große Pharynxfollikel, 23 mal 
große Darmfollikel, 23 mal große Milzfollikel, 5mal große Halsdrüsen 
und 14mal große Mesenterialdrüsen. Die peripheren Drüsen konnte 
ich nicht besonders berücksichtigen, da sie in den Protokollen nur bei 
auffallender Größe angegeben sind. | 

Die vergrößerten Follikel und Lymphdrüsen kommen auf allen Alters- 
stufen proportional der Fällezahl ungefähr gleich häufig vor. Ein paren- 
chymatöser Thymusrest ist nur in 4 Fällen erwähnt und zwar immer 
im 5. Jahrzehnt. In 169 Fällen sind weder follikuläre Schleimhaut- 
einlagerungen, noch Lymphdrüsen an irgendeiner Stelle vergrößert, 
also alles Fälle, welche hier als schwacher oder mittelstarker Apparat 
figurieren. Es bleiben also 86 (33,7%,) Fälle mit Lymphatismus im Sinne 
Bartels und von diesen sind in 62 Fällen nur an einer Stelle, in 23 Fällen 
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an verschiedenen — meistens nur zwei — Stellen hyperplastische 
Lymphgebilde, und nur in einem einzigen Falle (Fall 253) sind beinahe 
alle Iymphatischen Schleimhauteinlagerungen, nicht aber die Lymph- 
drüsen, stark vergrößert. Bartel fand unter 14 Gallensteinfällen 
5 Lymphatiker (35,7%). Das Verhältnis ist also scheinbar ein ganz 
ähnliches in Wien wie in Basel, doch liegt im Gegensatz zu Bartels 
Fällen bei den meinigen nur in einem kleinen Prozentsatz an mehr als 
einer Stelle Hyperplasie vor. 

Da von jeher die Fettsucht in der Gallensteinätiologie eine große 
Rolle spielte, möchte ich auch hier einige Zahlen angeben. Von den 
255 Leichen weisen 87 einen guten Ernährungszustand auf, unter diesen 
sind 14 mit Adipositas universalis; 82 zeigen einen mittleren und 86 
einen schlechten Ernährungszustand. Diese Zahlen lassen an einen 
Zusammenhang zwischen Cholelithiasis und reichlicher Fettbildung 
denken, denn unter dem Sektionsmaterial im allgemeinen bilden ab- 
gemagerte Individuen die Mehrzahl. Zudem sind vielleicht ein großer 
Teil der 86 schlecht genährten Personen in meinen Fällen erst durch 
sekundäre Prozesse in ihrem Ernährungszustand reduziert worden. 

Eine große Bedeutung für die Gallensteinbildung wird von vielen 
Autoren, wie ich früher bemerkte, der atheromatösen Degene- 
ration der Gefäße beigelegt. Daß die Atheromatose eine gewisse 
Rolle spielen kann, könnte man besonders bei unserem Material a 
priori postulieren, weil wir hier recht häufig und recht schwere Formen 
der Arteriosklerose haben und weil wir hier, wie ich eingangs erwähnt 
habe, doch in einem recht großen Prozentsatz auf Gallensteine stoßen. 
Ich fand in 113 Fällen Atherom geringen, in 96 Fällen mittleren und 
hohen Grades. Also nur in 46 Fällen sind die Gefäße zart, wobei 
allerdings zu berücksichtigen ist, daß von den 255 Personen nur 52 das 
50. Altersjahr nicht erreicht haben. 


Die Verteilung ist folgende: 


3. Jahrzehnt 7 Gallensteinfälle 2 Atherom 29%, 
4 22 18 ge 6 e 33% 
5. 55 27 ge 12 УЗ 44% 
6. ke 41 Е 38 е 80% 
7 u 65 e 61 e 94% 
8 Sé 16 e 14 т 97% 
9. = 20 = 20 „.. 10% 
10. = 1 Gallensteinfall 0 35 0% 


Im 3., 4. und 5. Jahrzehnt sind es ausschließlich Fälle mit gering- 
gradiger Arteriosklerose. Die Prozentzahl steigt mit dem Alter rasch an 
und scheint mir auch auf den niedrigeren Altersstufen nicht höher als 
bei gallensteinfreien Leichen zu sein. 


99 H. Zellweger: Die Bedeutung des Lymphatismus 


eJ æ 


Bartel betont auch den Zusammenhang zwischen Tumoren und 
Lymphatismus und somit indirekt zwischen Tumoren und Cholelithiasis. 
Epitheliale Tumoren sind in meinen Fällen bei 97 Personen vorhanden, 
darunter sind 25 Fälle mit Schleimhautpolypen mitgerechnet; 14 mal 
kommen Gallenblasencarcinome vor. In 36 Fällen finden sich meso- 
dermale, in 3 Fällen teratoide Tumoren. 

Aus diesen Zahlen geht unbedingt hervor, daß Individuen mit Gallen- 
steinen mehr an Tumor erkranken als andere. Der Umstand, daß in 
den 7 Gallensteinfällen unter 30 Jahren kein einziger Tumor vorkommt, 
läßt allerdings die Bedeutung der Koinzidenz zwischen Tumoren und 
Cholelithiasis etwas fraglich erscheinen. 

Da man bei Hirntumoren sehr häufig Lymphatismus beobachtet 
hat und ich hier auch für Cholelithiasis der lymphatischen Konstitution 
eine Bedeutung beilege, könnte man denken, daß Hirntumor und 
Gallensteine auch häufig zusammen vorkommen. Ich fand diese Kom- 
bination aber nur in 4 meiner 255 Fälle (2 Gliome und 2 Hypophysen- 
tumoren). 

In den Jahrgängen 1909—1912, aus denen mein Gallensteinmaterial 
stammt, wurden im ganzen 23 Hirntumoren obduziert, wovon also 4, 
d. h. 17,3%, Gallensteine aufwiesen. Die Zahl ist auffallend hoch; bei 
der geringen Gesamtzahl von Hirntumoren möchte ich aber vorläufig 
nicht allzu weitgehende Schlüsse daraus ziehen. 

Der Vollständigkeit halber möchte ich noch auf die Bildungs- 
fehler hinweisen, auf die Bartel großes Gewicht legt. Ich fand nur in 
2 Fällen auf embryonaler Stufe stehengebliebene Organe, in 10 Fällen 
ein offenes Foramen ovale, 7 Hernien, 4 Mec kelsche Divertikel, dreimal 
eine abnorm lange Appendix und zwölfmal Etat mamelonne. Den 
sogenannten Etat mamelonne hält Bartel nicht für eine chronische 
Gastritis, sondern für die „Folge einer konstitutionell bedingten Ände- 
rung der Sekretionsverhältnisse der Magenschleimhaut“. Es ist nicht 
zu verwundern, daß man bei dem noch so unaufgeklärten Wesen des 
Lymphatismus alles mögliche in Betracht gezogen hat, so auch ab- 
norme Körpergröße und hohes Hirngewicht. Ich habe auch darauf 
mein Augenmerk gerichtet und fand 20mal ein Hirngewicht über 
1400 g und 2mal Körpergröße über 180cm. Die Zahlen für alle diese 
Anomalien sind so niedrig, daß ich mir nicht erlaube, daraus Schlüsse 
zu ziehen. 

Ich sprach in meinen Fällen immer von kolloider Thyreoidea, 
wie es Bartel tut, und verstehe darunter sowohl Struma diffusa als 
Struma nodosa. Ich fand sie in 174 (6897) von 255 Gallensteinfällen ; 
doch will ich darauf nicht näher eingehen, da ich momentan damit be- 
schäftigt bin, den Lymphatismus im allgemeinen und seine Beziehungen 
zu Struma an einem größeren Sektionsmaterial festzustellen. 
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Von Allgemeinerkrankungen fand ich 6mal Diabetes mellitus. 

Manche Autoren legen Gewicht auf Konkrementbildung in 
anderen Organen, ich fand sie nur 3 mal. 

Nach Bartel ist auch Prostatahypertrophie häufig mit Lym- 
phatismus kombiniert; sie kommt hier nur 7mal vor. 

Die cystische Degeneration der Ovarien habe ich in meinen 
Fällen nebenbei erwähnt; die Zahlen sind aber so niedrig, daß ich sie 
nicht weiter berücksichtigen will. 

Zu den Krankheiten, welche zu Lymphatismus und Cholelithiasis in 
einem Antagonismus stehen sollen, gehören Nephritis, Endokarditis, 
atrophische Lebercirrhose und vor allem Tuberkulose. Es gibt zwar 
Autoren, die gerade Endokarditis zu den wichtigsten ätiologischen Fak- 
toren der Cholelithiasis zählen. Meine 255 Fälle weisen 38mal Endo- 
karditis auf, 53 mal parenchymatöse und interstitielle Nephritis — wovon 
die parenchymatöse Form nur in ganz wenigen Fällen — 9mal atro- 
phische und l1mal hypertrophische Lebercirrhose. Die Zahl für Endo- 
karditis ist eher groß als klein; die große Zahl für Schrumpfniere 
ist begreiflich, da es sich vielfach um alte Individuen mit arterio- 
sklerotischer Schrumpfniere handelt. 

Die Tuberkulose verhält sich folgendermaßen : chronische Lungen- 
tuberkulose als Hauptbefund in 23 Fällen, als Nebenbefund in 6 Fällen; 
lokalisierte Tuberkulose anderer Organe in 13 Fällen, miliare Tuber- 
kulose in 8 Fällen, bis auf einen Fall mit chronischer Tuberkulose 
kombiniert. Dieses seltene Vorkommen von Tuberkulose als Haupt- 
befund und auch als Nebenbefund fällt auf, um so mehr, als beim Basler 
Spitalmaterial Tuberkulose sehr häufig ist. 

Ich gehe zur Besprechung der einzelnen Fälle über und möchte nur 
diejenigen herausgreifen, bei denen mindestens zwei der genannten 
Faktoren, von Atherom und kolloider Thyreoidea abgesehen, vorhanden 
sind. Diese Fälle teile ich in zwei Kategorien ein, nämlich in solche 
mit und solche ohne Lymphatismus. Ich lasse sie ganz kurz zusammen- 
gefaßt folgen: 


I. Bemerkenswerte Fälle mit Lymphatismus: 


Fall 8. Adipositas, Myom, Etat mamelonne. 

Fall 30. Carcinom, Myom, Adipositas, Schrumpfniere. 

Fall 58. Foramen ovale apertum; Lipom, Schrumpfniere. 

Fall 70. Tuberkulose, Myom, hohes Hirngewicht, Schrumpfniere, 
Etat mamelonne. 

Fall 88. Myom, Nierensteine, Schrumpfniere. 

Fall 101. Hypophysentumor, Thymusrest, Megakolon. 

Fall 102. Polyp, offenes Foramen ovale, Tuberkulose. 

Fall 109. Psammom, Prostatahypertrophie, Etat mamelonne. 
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Fall 157. 


Fall 165. 


Fall 166. 
Fall 169. 
Fall 172. 
Fall 180. 
Fall 185. 
Fall 188. 


Fall 191. 
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Carcinom, Cystom. 

Carcinom, Parovarialcyste, Etat mamelonne. 

Hernie, Myom, Foramen ovale. 

Carcinom, Myom. 

Myom, Polyp, lange Appendix, Adipositas. 

Polyp, Cancroid, offenes Foramen, Schrumpfniere. 
Lipom, Polyp, Adipositas, Divertikel. 

Carcinom, Hernie, Divertikel. 

Carcinom, Cystom, Endokarditis. 

Prostatahypertrophie, offenes Foramen, lange Appendix, 


Endokarditis. 


Fall 200. 


Fall 202. 
Fall 214. 
Fall 238. 
Fall 240. 
Fall 242. 
Fall 244. 


Myom, Diabetes, Adipositas. 

Lebercirrhose, Adipositas, Diabetes.. 

Carcinom, Myom. 

Carcinom, Adipositas, offenes Foramen, hohes Hirngewicht. 
Adipositas, offenes Foramen, Hernie. 

Polyp, Divertikel, Nebenmilz. 

Carcinom, Dermoid, Endokarditis. 


II. Bemerkenswerte Fälleohne Lymphatismus. 


Fall 6. Adenom, hypoplastische Niere. 


Fall 11. 
Fall 25. 
Fall 43. 
Fall 48. 
Fall 50. 
Fall 57. 
Fall 74. 
Fall 91. 
Fall 92.. 
Fall 127. 
Fall 132. 
Fall 150. 
Fall 156. 
Fall 193. 
Fall 195. 
Fall 198. 
Fall 208. 
Fall 237. 


niere. 


Fall 250. 


Carcinom, Lipom, hohes Hirngewicht. 

Carcinom, Hernie, Etat mamelonne. 

Diabetes, Prostatahypertrophie, Divertikel. 

Carcinom, Fibrom, Myom. 

Carcinom, Polyp, hohes Hirngewicht, Schrumpfniere. 
Myom, Dermoid, Cirrhose. 

Carcinom, offenes Foramen. 

Carcinom, Myom.. 

Carcinom, Myom. 

Psammom, Myom. 

Carcinom, Meckelsches Divertikel, Etat mamelonne. 
Carcinom, Myom, Tuberkulose. 

Gliom, Divertikel, Polyp, Schrumpfniere. 

Carcinom, Hypophysentumor, Hypernephrom. 
Carcinom, Polyp, offenes Foramen. 

Uterus bicornis, Nierenaplasie, Tuberkulose. 
Carcinom, Angiom. 

Carcinom, Etat mamelonng, hohes Hirngewicht, Schrumpf- 


Carcinom, Adipositas. 


Es sind also 46 bemerkenswerte Fälle, 25 (54%,) mit und 21 (46%) 
ohne Lymphatismus. Die anderen 209 Fälle, d. h. Fälle ohne besondere 
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Häufung der oben besprochenen Krankheitszustände, weisen 61 (39%,) 
Lymphatiker und 148 (71%) Nichtlymphatiker auf. Der Lymphatismus 
scheint demnach in den erstgenannten Fällen eine erhebliche Rolle 
zu spielen. 

Wenn ich meine ‚Ergebnisse prüfe, so komme ich zu dem Schluß, 
daB Lymphatismus im Sinne Bartels bei der Cholelithiasis entschieden 
eine Rolle zu spielen scheint. Ich fand doch in einem ganz erheblichen 
Prozentsatz (33,7%) Lymphatismus. Berücksichtigt man, daß meine 
Untersuchung vorwiegend ältere Individuen betrifft, bei denen der 
lymphatische Apparat physiologischerweise atrophisch ist, und bedenkt 
man, daß die Gallensteine sich eventuell bei den Patienten schon vor 
Jahren entwickelt haben,“so sind meine Zahlen in bezug auf den 
Lymphatismus entschieden zu klein. Zudem ist die mikroskopische 
Untersuchung der Lymphdrüsen nicht vorgenommen worden; hätte sie 
stattfinden können, so wäre vielleicht in mancher makroskopisch kleinen 
Drüse histologisch das von Bartel und Stein festgestellte atro- 
phische Stadium des Lymphatismus erkannt worden. 

Es ist auffallend, daß kein einziger Fall von ausgesprochenem 
Status thymolymphaticus in meinen Fällen vorkommt. Ich verdanke 
Prof. Hedinger die Mitteilung, daß in Bern exquisiter Status Iympha- 
ticus bedeutend häufiger, Gallensteine hingegen seltener als in Basel 
vorkommen und daß gerade Fälle von ausgesprochenem Lymphatismus 
nie oder enorm selten mit Cholelithiasis kombiniert sind. Diese Fälle 
betreffen allerdings meist jüngere Individuen, was auch das konstante 
Fehlen von Konkrementen einigermaßen erklären mag. 

Was die andern ätiologischen Faktoren anbetrifft, möchte ich wieder- 
holen, daß guter Ernährungszustand zu Cholelithiasis zu disponieren 
scheint, während ich, unter Berücksichtigung meines Materials der 
Arteriosklerose als ursächlichem Moment skeptisch gegenüber stehe. 
Das häufige Zusammentreffen mit Tumoren ist auffallend, während 
Bildungsfehler selten sind. Frappant ist die relativ seltene Kombination 
mit Tuberkulose; Vitium cordis ist hingegen keineswegs selten. 

Ich möchte zum Schluß noch einmal hervorheben, daß mein Sektions- 
material nicht besonders auf den Lymphatismus untersucht und proto- 
kolliert worden ist, dies bedingt, daß die dabei gefundenen Zahlen sicher 
eher zu klein sind, da, wie ich früher bereits betonte, weniger ausge- 
sprochene Fälle von Lymphatismus vielfach nicht genügend im Proto- 
koll zur Geltung kommen. Dieser Mangel hat auf der anderen Seite 
den Vorteil, daß man dem Vorwurf a priori entgeht, vielleicht allzu sehr 
aus geringgradigen Vergrößerungen auf Lymphatismus geschlossen zu 
haben. Der große Prozentsatz von Lymphatismus im Sinne Bartels 
bei Cholelithiasis fordert aber doch auf, gerade bei Gallensteinfällen 
dem Iymphatischen Apparat besondere Aufmerksamkeit zu schenken. 
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Vorschlag zur extraperitonealen Resektion 
des Nervus obturatorius bei Spasmen der Adduktoren. 


Von 
Dr. Rudolf Selig, 
Assistent. 


(Aus dem anatomischen Institut der Universität Heidelberg.) 


Bei den Spasmen an den unteren Extremitäten spielt die Beseitigung 
der Adduktionsspasmen eine hervorragende Rolle. Ohne ihre gründliche 
Beseitigung ist an einen sicheren leichten Gang auch nicht zu denken. 

Die Methoden, die zur Beseitigung der Adduktionsspasmen ange- 
wandt werden, führen wir kurz an, um diesen eine neue Methode zuzu- 
fügen, die sich besonders bei schweren Fällen bewähren dürfte. 

Die älteste Methode dürfte wohl die offene Tenotomie der Addu- 
torenmuskeln sein. Sie konnte wohl auf die Dauer kaum befriedigen, 
denn die Hautnarbe stellt jeden Erfolg in Frage und arbeitet dem Rezi- 
div in die Hand. 

Lorenz (1898) vervollständigte diese Operation dahin, daß er be- 
sonders bei schweren Fällen eine Neurektomie des Nervus obturatorius 
d. h. der einzelnen Stämme des Nerven damit verband. Leider konnten 
wir nicht finden, warum Lorenz diese Operation verließ; wir vermuten, 
daß auch hier die Hautwunde mit ihrer Narbenbildung die Operation 
in Mißkredit brachte. Denn Borchard dürfte kaum recht haben, wenn 
er behauptet, daß die entstandene Schwäche der Adduktoren ihn zwang, 
diese Operation aufzugeben. Wir verweisen hier nur auf die Mitteilungen 
Stoffels, der auch nach völliger Entfernung des Obturatorius gute 
aktive Adduktion sah. Wir wissen auch nach den genauen Nachunter- 
suchungen Bühlers, daß der Pectineus fast immer vom Nervus femoralis 
und obturatorius versorgt wird, der Adduktor magnus fast immer vom 
Nervus obturatorius und ischiadicus. 

Die dritte Methode ist die subcutane Tenotomie, wohl die beliebteste 
Methode. Betrachtet man aber dabei das Arbeiten ohne Kontrolle des 
Auges ganz in der Tiefe bis zum Tuber ossis ischii und die von anerkann- 
ten Chirurgen verlangte letzte Durchreißung aller Stränge, so muß man 
diese Methode als brüsk bezeichnen. Hier glauben wir auch besonders 
scHarf den Einwand Borchards widerlegen zu können; denn es ist 
wohl ganz sicher anzunehmen, daß die Zweige des Nervus obturatorius 
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auch bei der subcutanen Tenotomie teilweise oder ganz durchtrennt wer- 
den. Es müßte sich also auch nach dieser Operation oft große Muskel- 
schwäche eingestellt haben. Zweifelsohne hat diese Methode aber den 
großen Vorzug keinen Schnitt an der Extremität zu setzen. 

Als vierte Methode kommt die große Operation Försters in Frage, 
die aber gerade in solchen Fällen, wo vornehmlich Adduktionsspasmen 
vorhanden sind, ausscheidet. 

Wir haben als neue Methode hier an 30 Leichen die extraperitoneale 
Resektion des Nervus obturatorius ausgeführt. Auch habe ich unter der 
liebenswürdigen Assistenz von Herrn Prosektor Dr. Elze an einer ganz. 
frischen Leiche diese Methode geübt. 

Wir glauben, daß diese Methode gegen die seither gebräuchlichen 
wesentlich folgende Vorzüge aufweist. 

1. Der Schnitt liegt nicht an den Extremitäten. 

2. Man arbeitet offen und übersichtlich. 

3. Bei schweren Fällen ist eine totale sichere Resektion des Nervus 
obturatorius fast nur durch diese Methode erreichbar. 

Das Verfahren ist technisch leicht ausführbar und es dürfte wohl nie 
vorkommen, daß man wie Allison bei der Aufsuchung an der Extremi- 
tät den Nerven 1!/, Stunde lang nicht findet und erneut eingreifen muß. 

Wir gingen meistens (an der Leiche) so vor: 

Hoher Blasenschnitt. Zurückdrängen des Peritoneums und stumpfes 
Arbeiten nach der seitlichen Beckenwand. Man findet leicht am unteren 
Rand des horizontalen Astes des Os pubis den ziemlich dicken Nerven, 
isoliert ihn von der Vena und Arteria obturatoria und durchschneidet 
ihn. Die großen Gefäße kommen gar nicht zu Gesicht. Natürlich legen 
wir den Hautschnitt nur so, wenn man doppelseitig durchschneiden will. 

Will man sich vor der Operation über die Lage des Foramen obturato- 
rium orientieren so legt man eine Linie Spina iliaca anterior superior 
zur Symphyse; das Foramen obturatorium liegt dann, wie unsere Messun- 
gen ergaben, an der lateralen Seite des medianen Drittels, oft noch !/, cm 
mehr medianwärts. 

Wer die Rectusscheide nicht eröffnen will, kann auch die Schnitte 
seitlich anlegen, doch dürfte man in den meisten Fällen mit einem 
kleinen medianen Schnitt auskommen. 
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Über eine seltene Varietät 
im Verlaufe der Arteria carotis externa. 


Von 
Emil Pisk, 
Demonstrator. 
(Aus dem I. anatomischen Institut der k. k. Universität Wien. [Vorstand 
Professor Julius Tandler.]) 


(Mit 1 Figur im Text.) 


Im Auftrage meines Chefs, Professor Tandler, will ich eine seltene 
Arterienvarietät beschreiben, die bisher nur ein einziges Mal zur Beob- 
achtung gelangte. Wir hatten Gelegenheit, in unserem Seziersaal dieselbe 
Varietät an zwei Leichen zu beobachten, doch genügt es wohl, nur einen 
der beiden Fälle genau wiederzugeben, da die beiden vollkommen gleich 
sind. 

Das abnorme Verhalten betrifft den Verlauf der Arteria carotis 
externa der rechten Seite an dem Schädel eines erwachsenen Mannes. 
Die Carotis communis zeigt den normalen Verlauf und teilt sich ungefähr 
in der Höhe des oberen Randes der Cartilago thyreoidea in die Arteria 
carotis externa und interna. Die Arteria pharyngea ascendens zieht wie 
normal gerade vom Teilungswinkel der Carotis communis nach aufwärts. 
In der Höhe des großen Zungenbeinhornes gibt die Carotis externa sofort 
nach ihrem Ursprung die Arteria thyreoidea superior ab, die in einem 
nach aufwärts convexen Bogen zur Schilddrüse gelangt. Einen halben 
Zentimeter höher entspringt ein Truncus communis für die Arteria 
lingualis und maxillaris externa; letztere ist außergewöhnlich lang 
und weist zahlreiche Krümmungen auf. Sie verläuft wie normal 
unter dem Musculus digastricus nach aufwärts zum vorderen Rand 
des Musculus masseter. Die Arteria palatina ascendens, die unmittelbar 
medial von der Arteria phar. ascendens sichtbar ist, entspringt nicht 
direkt von der Arteria maxillaris externa, sondern geht von dem oben 
erwähnten Truncus communis ab. Einen !/, cm über dem Abgang des 
gemeinsamen Stammes für die Arteria lingualis und maxillaris externa 
entläßt die Arteria carotis externa an ihrer hinteren Circumferenz die 
Arteria occipitalis, von der die dünne Arteria sternocleidomastoidea zum 
gleichnamigen Muskel zieht. Die Arteria carotis selbst zieht nun, ohne 
einen Zweig abzugeben, gerade nach aufwärts und liegt entgegen dem 
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normalen Verhalten lateral vom hinteren Bauch des Musculus digastri- 
cus, so daß man den ganzen Verlauf der Arterie oberflächlich zu verfolgen 
imstande ist. Zwischen Arteria carotis externa und interna liegt demnach 
außer der vom Processus styloideus kommenden Muskelgruppe, sowie 
dem Ligamentum stylomandibulare und stylohyoideum auch der hintere 
Bauch des Musculus digastricus. Knapp unterhalb des Capitulum 
mandibulae zerfällt die Carotis externa in die Arteria temporalis super- 





А.о. А. с.е. AA А.е. с. 


A.c.c. = Arteria carotis communis. A.c.e. = Arteria carotis externa. A.m.e. = Arteria maxil- 
laris externa. 4.0. = Arteria occipitalis. М.а. = Musculus digastricus. M.st.h. = Musculus 
stylohyoideus. N.h. = Nervus hypoglossus. 


ficialis und maxillaris interna und gibt in derselben Höhe an ihrer vor- 
deren Circumferenz die kleine Arteria transversa faciei ab. Das Ver- 
halten des Nervus hypoglossus zu den Gefäßen ist ein normales; er 
kreuzt in bogenförmigem Verlauf die Arteria occipitalis, die Arteria 
carotis externa sowie den Truncus communis der Arteria lingualis und 
maxillaris externa an deren lateralen Seite. 

Die Carotis der linken Seite und ihre Verzweigungen zeigen keine 
Abweichungen vom regelmäßigen Verlauf. 
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> Inder Literatur konnte ich, wie eingangs bemerkt, nur einen einzigen 

"ähnlichen von Morita!) beschriebenen Fall finden. Die Arbeit war mir 
im Original nicht zugänglich und ich mußte mich daher auf das von 
Osawa in Schwalbes Jahresberichten der Anatomie und Entwick- 
lungsgeschichte (1902) gegebene kurze Referat beschränken: ‚Die linke 
Carotis externa eines 35jährigen Mannes trennt sich am unteren Rand 
des Cornu maius ossis hyoidei von der Carotis interna und steigt an der 
lateralen Seite vom Digastricus mandibulae, stylohyoideus und stylo- 
glossus, durch diese Muskeln von der Carotis interna geschieden, auf- 
wärts und zerfällt dicht unterhalb des Kiefergelenkes in die Arteria 
maxillaris interna und temporalis.“ 

Diese Varietät erscheint mir bemerkenswert wegen der Operationen 
im Trigonum caroticum und wegen der Unterbindung der Arteria 
carotis externa. Da die topographischen Verhältnisse der Arterie zum 
Musculus digastricus nicht die normalen sind, ist eine Orientierung 
während der Operation nach dem Verhalten des Digastricus erschwert. 
Außerdem aber liegt die Gefahr vor, daß die Arterie wegen ihrer ober- 
flächlichen Lage auch bei weniger tief gehenden Verletzungen des Halses 
mit verletzt wird. 

Meinem verehrten Chef möchte ich an dieser Stelle für die Überlassung 
dieses Falles aufrichtigen Dank sagen. 


1) Morita, Über eine seltene Anomalie von Verlauf und Verästelung der 
Arteria carotis externa. Mitteilungen med. Ges. Tokio 16. 1912. (Referat 
Schwalbes Jahresberichte N. F. 8, 111.) 


Das stereoskopische Röntgenverfahren als Hilfsmittel 
bei der anatomischen Forschung. 


Von 
K. F. Wenckebach (Straßburg i. E.). 


Die anatomische Erforschung der Konstitutionsanomalien stößt auf 
beträchtliche Schwierigkeiten. Sobald es sich um Feststellung der 
anatomischen Grundlage pathologischer Körperhaltung und des gegen- 
seitigen Verhältnisses abnorm gelagerter Körperteile handelt, hat man 
zu kämpfen: 1. mit der außerordentlich schwierigen Beschaffung des 
erwünschten toten Materials, 2. mit der Tatsache, daß nach dem Tode 
diese Verhältnisse nicht mehr vorhanden sind oder sich geändert haben. 

Ad 1 ist es begreiflich, daß das Material für anatomische Studien 
nur äußerst spärlich vorhanden sein wird, wenn es sich darum handelt, 
Anomalien während einer bestimmten Periode des Lebens oder der 
Krankheit zu beschaffen. Wie soll man z. B. das nötige Material sam- 
meln zur Entscheidung der Frage, welche Rolle bestimmte Thorax- 
anomalien bei der beginnenden Lungentuberkulose spielen? Wenn- 
schon viele Konstitutionsanomalien zu den selteneren Vorkommnissen 
gehören, wie verschwindend klein wird dann die Zahl der Fälle sein, 
welche zur vollständigen anatomischen Durchforschung zur Verfügung 
gestellt werden können. 

Ad 2 ist es klar, daß die Haltung des Körpers (des Skelettes), welche 
fast ausschließlich durch aktive Muskelkraft zustande kommt, nach 
dem Tode nicht mehr einwandfrei festgestellt werden kann. Auch das 
gegenseitige Verhältnis unserer inneren Organe entspricht durch Nach- 
lassen jedes Tonus und durch neu hinzukommende Änderungen in der 
Leiche dem Zustande während des Lebens nicht mehr. Ich brauche 
nur daran zu erinnern, daß die normale Lage des Magens beim Lebenden 
erst nach Einführung der Röntgendiagnostik bekannt geworden ist. 

Hier kann nun die Röntgendiagnostik uns helfen. Sie liefert eine 
Anatomie des lebenden Menschen und hat schon über so manche Frage 
neues Licht aufgehen lassen. Auch haften ihr die genannten zwei Übel 
nicht an. „ 

Es ist nun ganz besonders das stereoskopische Verfahren, welches 
imstande ist, objektive und vollkommen exakte Daten zur Anatomie 
des gesunden und kranken Menschen zu liefern. Fertigt man vom zu 
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untersuchenden Objekte zwei Röntgenphotographien in der Weise an, 
daß bei der zweiten Aufnahme die Röntgenröhre um Augenweite 
(6,5 cm) verschoben wird, so werden die aus verschiedenem Aufnahme- 
punkte gemachten Photographien bei geeigneter Betrachtung ein plasti- 
sches Bild hervorrufen. Werden bei dieser doppelten Aufnahme und 
bei ihrer Betrachtung gewisse Vorschriften betreffend Abstand und 
Aufnahmehöhe innegehalten, so entspricht dieses plastische Bild mit 
mathematischer Genauigkeit den Größenverhältnissen des photogra- 
phierten Gegenstandes. Das geeignete Instrument zur Betrachtung 
solcher Aufnahme ist das Spiegelstereoskop mit nach der Plattengröße 
verstellbaren Spiegeln.!) Diese Methode, welche ich schon vor Jahren 
demonstriert habe?), ist von Eykmann?) weiter ausgebaut worden. 
So genau entspricht das stereoskopische Bild dem photographierten 
Körper, daß man mit Hilfe eines eigens dazu gebauten Apparates beide 
für das Auge zusammenfallen lassen kann, so daß man den äußeren 
Aspekt und den inneren Bau zu gleicher Zeit beobachten kann (Sym- 
phanator Eykmanns). Auch ist es möglich, in dem visuellen Bilde 
exakte Messungen vorzunehmen?) 

Es ist nun ohne weiteres klar, daß solche stereoskopische Aufnahmen 
auch für den Anatomen viel Interessantes bieten. Ganz hervorragende 
Dienste aber vermag die Methode der uns hier beschäftigenden ange- 
wandten Anatomie zu leisten. In der Groninger medizinischen 
Klinik habe ich die stereoskopische Methode jahrelang als Hauptver- 
fahren in Anwendung gebracht. Die so aus klinischem Bedürfnisse 
entstandene, also für anderen Zweck angefertigte Sammlung enthält 
schon allerlei für die vergleichende Anatomie sowie für die Konstitutions- 
lehre Wichtiges: zahlreiche und sehr verschiedene Formen von Hals- 
rippen, welche zum Teil die Form der oberen Thoraxapertur be- 
herrschen; merkwürdige Anomalien der Rippen, in Zahl sowohl als 
in ihrer Form, Anomalien, welche die Form und die Funktion des Thorax 
mit beherrschen, d.h. einen großen Einfluß auf Stand und Form der 
unteren Thoraxapertur haben, dadurch die Zwerchfelltätigkeit beein- 
flussen. Die Verkalkung der Rippenknorpel, welcher eine so bedeutende 
Rolle bei der Entstehung der Lungenspitzenphthise und des Emphysems 
zugeschrieben wird, läßt sich mit Sicherheit nachweisen; auch sonstige 
Verengerungen und Mißbildungen am Thorax werden sichtbar. 

Die Atembewegungen lassen sich bei der Durchleuchtung beobachten 


1) Ich benutze seit Jahren die nach meinen Angaben уоп С. М. Bootsgezel 
in Groningen (Niederl.) angefertigten Spiegelstereoskope. 

2) Compte rendu du 4° congrès international d’electrologie et de radiologie 
médicale Amsterdam. 1908. 

3) Fortschritte a. d. G. d. Röntgenstrahlen 13. 

4) Vergil. Tandler. Verh. anat. Ges. 1912. 
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und mit Hilfe der kurzzeitigen Aufnahme scharf auf der Platte fixieren: 
so werden die Bewegungen der Rippen und des Zwerchfells, ihre gegen- 
seitige Beeinflussung und ihre Anomalien für immer festgelegt und 
an großem Materiale studierbar. 

Von Skeletteilen ist für Konstitutionsanomalien und für die ver- 
schiedenen Habitus der Stand des Beckens von wesentlicher Bedeutung. 
Starke Neigung verursacht Lendenlordose, geringe Neigung einen flachen 
Rücken oder sogar Kyphose. Der Stand des Beckens läßt sich röntgeno- 
graphisch ermitteln, und auch hier sowie für die Form des Beckens 
leistet die Stereoskopie wesentliche Dienste. 

Auch die innere Konfiguration des Schädels, und besonders die bei 
Hypophysisanomalien in Betracht kommende Sella turcica ist den 
Röntgenstrahlen zugänglich. 

Von besonderer Wichtigkeit bei den verschiedensten Konstitutionen 
(asthenische Konstitution!) und Haltungsanomalien ist die primär oder 
sekundär geänderte Lage der inneren Organe. Auch auf diesem Ge- 
biete liefert die Röntgendiagnostik hervorragende Resultate. Die Lage 
und Form des Herzens, von Magen und Dickdarm kommen dabei be- 
sonders in Betracht. 

So ist die Methode imstande, am lebenden Menschen Aufschluß zu 
geben in bezug auf manch wichtigen Punkt beim anatomischen Studium 
der Konstitution. Sie ist kostspielig, besonders die Stereoskopie, die 
zwei oft große Platten fordert. Dieser Nachteil fällt aber nicht sehr 
ins Gewicht, weil jetzt alle Kliniken und größere Krankenhäuser über 
moderne Röntgeninstallationen verfügen. Und hier findet man auch 
das menschliche Material zu diesem Studium. Man braucht nur die- 
jenigen Patienten, welche für die Lehre der Konstitutionsanomalien 
in Betracht kommen, stereoskopisch zu photographieren, um ein um- 
fangreiches und wertvolles Material zusammenzubringen. Nach meiner 
Erfahrung wird es sicher gelingen, auf diese Weise die angewandte 
Anatomie mächtig zu fördern! 


Ein Fall von congenitaler Gallengangsatresie 
mit Gallengangscyste. 


Von 
Dr. Ferdinand Böhm. 


(Aus dem pathologisch-anatomischen Institut der deutschen Universität in Prag. 
[Vorstand Prof. Dr. A. Ghon)].) 


Mit 1 Textfigur. 


In der Literatur sind ungefähr 100 Fälle von angeborener Gallen- 
gangsatresie beschrieben worden. Es handelt sich dabei um Kinder, 
die bereits in den ersten Lebenstagen oder Monaten gestorben waren. 
Das höchste erreichte Alter betrug zehn Monate und einige Tage (Feer). 
Die hauptsächlichen klinischen Symptome, die diese Kinder zeigten, 
bestanden in einem intensiven Ikterus und einer Acholie des Stuhles, 
oder des Meconiums. In der Mehrzahl der Fälle waren die beiden 
Symptome schon bei der Geburt vorhanden oder traten Stunden oder 
wenige Tage darnach auf. Aber es sind auch Fälle bekannt, wo ein Zeit- 
raum von acht Tagen bis drei Wochen (Skormin) bis zum Auftreten 
des Ikterus verstrich. In den ersten Tagen ihres Lebens fühlten sich 
die Kinder relativ wohl, erst als der Ikterus einen höheren Grad er- 
reichte, verfielen sie, es traten häufig Magen- und Darmblutungen auf 
und unter Erscheinungen von Cholaemie und allgemeiner Entkräftung 
gingen sie zugrunde, wenn nicht interkurrente Krankheiten dem Leben 
ein Ziel gesetzt hatten. 

Bei der Sektion zeigte sich die Atresie in den einzelnen Fällen an 
verschiedene Stellen des Gallengangssystems lokalisiert. Beneke weist 
darauf hin, daß sich der Sitz in der Mehrzahl der Fälle am duodenalen 
Ende des Choledochus und an der Stelle der Entwicklung der Gallenblase 
befand. Häufig ist aber nur der Ductus choledochus oder hepaticus 
communis teilweise oder ganz obliteriert. Auch Lokalisation an anderen 
Stellen kommt vor. So war z. B. im Falle von Lomer nur der rechte 
Ductus hepaticus atresiert und infolgedessen der rechte Leberlappen 
cystisch degeneriert. Den höchsten Grad der Erkrankung bildet der 
Verschluß sämtlicher Gallenausführungsgänge, wobei ihre Reste oft 
überhaupt nicht auffindbar sind (Wilks, Freund, Hennoch, We- 
stermann) oder bindegewebige Stränge darstellen und entweder in 
ihrem ganzen Verlaufe als solche erhalten sind oder sich allmählich in 
das Bindegewebe um die Pfortader verlieren (Skormin, Giese,Schüp- 
pel, Parker, Morgan, Frensdorf). Eine Erweiterung der Gänge 
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oberhalb der Atresie ist verhältnismäßig selten beobachtet worden, in 
höherem Grade bei den Fällen von Oxley, Legg, Witzelund Parker, 
bei denen es zur Cystenbildung gekommen war, in geringerem Grade bei 
den Fällen von Skormin, Gessner undSimmonds. Fälle, bei denen 
Cystenbildung beschrieben ist, gewinnen eine gewisse Ähnlichkeit mit 
den ‚„idiopathischen‘‘ Choledochuscysten bei durchgängigem, allerdings 
durch seine Ausmündung und Lage, seinen Verlauf und seine Klappen- 
bildung abnormalem Choledochus (Konitzky, Heid, Heiliger, 
Rostovzew,Schloeßmann, Ebner, Kolb, Weiss, Wettwer). Das 
verhältnismäßig seltene Vorkommen der cystischen Erweiterung der 
Gänge oberhalb der Atresie hat man sich nach Beneke damit zu er- 
klären versucht, daß sich bei frühzeitigem Verschluß im embryonalen 
Leben eine ‚„Paracholie‘‘ ausbildet, d. h. daß die Galle direkt in die 
Blut- und Lymphbahn austritt, so daß die Gallenwege gewissermaßen 
überflüssig werden und atrophieren. 

Was die Veränderung der Leber anbelangt, so war dieselbe bei den 
meisten Fällen etwas vergrößert, von olivgrüner Farbe und fast immer 
cirrhotisch. 

Es hat jetzt wohl im allgemeinen die Meinung Gültigkeit, daß es sich 
bei diesem Prozesse immer um einen angeborenen Prozeß handelt. Damit 
steht zwar scheinbar der Umstand in Widerspruch, daß nicht bei allen 
Fällen Ikterus und Acholie schon bei der Geburt vorhanden waren. 
Abgesehen davon, daß in manchen Fällen die anamnestischen Angaben 
über diesen Punkt unvollständig und unzuverlässig sind, ließen sich nach 
der Meinung Benekes diese Fälle vielleicht damit erklären, daß im 
intrauterinen Leben wenigstens ein Teil des Gallenfarbstoffes von den 
Placentarzotten resorbiert wird und in das Blut der Mutter gelangt. 
Infolgedessen kommt es nicht sofort zur Gallenstauung, vielmehr wird 
diese erst nach der Geburt manifest. Es werde auch im embryonalen 
Leben weniger Galle produziert und vielleicht auch teilweise in den 
Falten der Gallenwege zurückgehalten. Ferner weist Beneke darauf 
hin, daß gallige Färbung des Meconiums und später des Stuhles dadurch 
bedingt sein kann, daß Gallenfarbstoff durch die Darmschleimhaut und 
die Intestinaldrüsen in das Lumen gelange. Ob diese Erklärung Benekes 
auch für die Fälle ausreicht, die erst nach acht Tagen bis drei Wochen 
ikterisch werden und acholische Stühle bekommen, ist nicht ganz wahr- 
scheinlich ; man hat beidiesen Fällen deshalb daran gedacht, daß der Prozeß 
wohl im intrauterinen Leben begonnen und vielleicht zu einer Stenose, 
aber erst nach der Geburt zur Atresie geführt hat. 

Wird auch auf Grund der pathologisch-anatomischen Befunde die 
kongenitale Entstehung des Prozesses nicht mehr geleugnet, so ist doch 
über seine Genese noch keine Einigung erzielt worden. Es stehen sich 
namentlich zwei Meinungen gegenüber: nach der einen ist die Atresie 
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durch eine intrauterine Entzündung verursacht, nach der anderen stellt 
sie eine Mißbildung dar. 

Wenden wir uns zunächst der ersten Meinung zu, so wurden die 
verschiedensten Ursachen angegeben, die zur intrauterinen Entzündung 
führen könnten. In erster Linie kommt die kongenitale Lues in Betracht 
(Birch - Hirschfeld, Roth, Lotze, Lomer, Schüppel, Binzu.a.). 
Nach Beneke halten von den Fällen, bei denen von den Autoren Lues als 
ätiologisches Moment angenommen wurde, nicht alle einer Kritik stand, 
und es bleiben nur vereinzelte übrig, die tatsächlich in einer luetischen 
Erkrankung ihren Grund haben. Für manche Fälle, wo Lues als ätiolo- 
gisches Moment betrachtet wird, wird eine primäre Hepatitis inter- 
stitialis Juetica angenommen, wie z. B. im Falle von Lotze, die dann 
auf absteigendem Wege zur Obliteration führt. Aber es ist auch denkbar, 
daß die Obliteration das eine oder andere Mal von einem gummösen Prozeß 
im Leberparenchym ausgeht. In den Fällen von Schüp pel, Binz und 
Roth war die Obliteration durch eine Perihepatitis, bzw. Periphlebitis 
luetica bedingt. Diese Autoren nehmen an, daß es durch die Binde- 
gewebswucherung um die Pfortader zur Kompression und zum Ver- 
schluß des Hepaticus kommt. Ferner könnte auch eine Cholangitis 
luetica zur Atresie führen. Als Beispiel sind hier die Fälle Becks und 
Chiaris anzuführen, welche zwar nur zu einer Stenose des Hepaticus 
Anlaß gegeben haben, aber es wäre denkbar, daß derselbe Prozeß ebenso- 
gut zur Atresie führen könnte. Ein Teil der Autoren sieht auch bei den 
Fällen, wo keine Zeichen florider Lues vorhanden sind, die Lues als ätio- 
logisches Moment an, indem sie behaupten, daß die Atresie die Folge 
einer schon abgelaufenen Erkrankung sein kann (Skormin). Dagegen 
laßt Sugi für seinen Fall die Frage offen, ob Lues oder ein anderes 
ätiologisches Moment die Ursache für die Stenose abgegeben habe. 

Eine zweite Gruppe von Autoren nimmt eine Entzündung auf nicht- 
luetischer Basis an. Nach Formiggini, Flebbe, Schüppel und 
anderen Autoren kann eine Entzündung vom Darme aus durch die 
Papille auf den Ductus choledochus übergreifen und nach der Ent- 
stehung von Epitheldefekten zur Verklebung und später zur Ver- 
wachsung führen. Ein einfacher Darmkatarrh kann die Ursache 
dieser Entzündung sein (Schüppel). Daß solche intrauterine Ent- 
zündungen möglich seien, beweise ein Fall von Wronka, der eine 
diphtheritische Entzündung des Choledochus bei einem Neugeborenen 
fand. Berend gibt der Meinung Ausdruck, daß geschluckte Amnion- 
flüssigkeit Ursache des Darmkatarrhs sein könne. — Andererseits kann 
der EntzündungsprozeßB an den Gallenwegen seinen Anfang nehmen, 
entweder verursacht durch intrauterine Konkrementbildung (Steine bei 
Neugeborenen wurden von Bouisson beobachtet) oder durch den Reiz 
pathologisch gebildeter Galle (Schüppel, Giese, Thomson). Nach 
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Wronka ist es auch nicht ausgeschlossen, daß durch plötzliche trauma- 
tische Entleerung der Gallenblase bei der Geburt eine Entzündung er- 
zeugt werden kann. Schließlich kann der Entzündungsprozeß auch von 
der Leber ausgehen. Dies nehmen namentlich Rolleston und Hayne 
an, welche der Meinung sind, daß von der mütterlichen Placenta ein 
Giftstoff produziert wird, der eine primäre Hepatitis erzeugt, die sekun- 
där zur Atresie der Gänge führt. Als Stütze dieser Theorie werden das 
beobachtete familiäre Vorkommen (Fälle von Haister und Binz), die 
eirrhotischen Veränderungen und der Milztumor angeführt. Auch 
Frensdorf, der im Jahre 1912 einen Fall von Gallengangsatresie publi- 
zierte, nimmt eine intrauterine Entzündung unbekannter Ätiologie an, 
ausgehend von der Leber oder ihren Ausführungsgängen, welche auf das 
Bindegewebe der Umgebung übergreift; dadurch werden die Gallengänge 
komprimiert, vielleicht auch teilweise des Epithels beraubt und ver- 
wachsen. Durch stärkeres Wachstum der Organe in der Umgebung wird 
der entstehende Bindegewebsstrang gezerrt und kann sich spurlos in 
der Umgebung verlieren. Eine ähnliche Ätiologie nehmen Gessner und 
Giese an. Letztere weisen darauf hin, daß auch eine tuberkulöse In- 
fektion in Betracht kommen kann. Sie führen die Fälle Roths und 
Cnopfs an, bei denen ausgedehnte Darmtuberkulose vorhanden war, 
die sich auf die Gallengänge ausgebreitet haben könnte. 

Nach der zweiten Anschauung soll es sich um eine Mißbildung, ein 
Vitium primae formationis handeln (Jacobsohn, Heschel, Freund, 
Nunneley, Stoss). Nach der jetzigen Ansicht, daß Leber und Gallen- 
wege aus einer gemeinsamen Äussackung des entodermalen Darmrohres 
hervorgehen, kann es sich nicht, wie früher angenommen wurde, um eine 
Agenesie, also Defektbildung, handeln, denn bei der engen entwicklungs- 
geschichtlichen Zusammengehörigkeit müßte mit einer Agenesie der 
Gallengänge auch eine solche der Leber verbunden sein, was bei keinem 
der Fälle zutraf. Ebensowenig kann heute die Ansicht Mohrs Anspruch 
auf Gültigkeit haben. Sich auf die von Hertwig vertretene Anschauung 
stützend, daß zunächst eine totale Abschnürung des Hepaticus erfolge 
und darnach ein zweites Aussprossen des Choledochus von der Papilla 
Vateri aus, nahm Mohr an, daß die Atresie dann zustande käme, wenn 
entweder die zweite Aussprossung überhaupt nicht stattfände oder die 
Herstellung der Verbindung zwischen Hepaticus und Choledochus unter- 
bliebe. 

Beneke nimmt als Ursache der Atresie eine primäre aktive Ab- 
schnürung ,auf inneren Verhältnissen des Zellenlebens beruhend“‘ an. 
Er weist darauf hin, daß die Mehrzahl der Atresien an die Einmündungs- 
stelle des Choledochus in das Duodenum oder in die Gegend der Gallen- 
blase lokalisiert sind, dort wo sich die physiologischen Abschnürungs- 
vorgänge abspielen, die einerseits zur ersten Anlage der Leber und des 
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Choledochus, andererseits zur ersten Anlage der Gallenblase führen. 
Beneke führt aus: „Ich stelle mir den Vorgang so vor, daß die vom 
kranialen Teil caudalwärts vorschreitende Faltenabschnürung am Duo- 
denum, aus welcher die Leberanlage und der Choledochus nach Hammars 
lichtvoller Darstellung hervorgehen, auf Grund innerer Wachstums- 
differenzen so lange fortschreitet, bis die Abschnürung eine vollkommene 
geworden ist.“ Die ‚inneren Wachstumsdifferenzen‘“ sind dadurch 
gegeben, daß die viscerale Wand der Aussackung des Duodenalrohres, 
welche die Anlage der Leber darstellt, sich in lebhafter Proliferation 
befindet, die Leberzellen bildend, der Sackhals als erste Anlage des 
Choledochus dagegen geringe Wachstumstendenz zeigt, während das 
angrenzende Darmepithel wiederum lebhaft wuchert. Es ist also nach 
Benekes Meinung in der Gegend der ersten Anlage des Choledochus 
eine physiologische Wachstumsschwäche vorhanden. Wird dieselbe ins 
Pathologische gesteigert, so kann es zur totalen Abschnürung kommen, 
indem das Darmepithel sich energisch zusammenschließt, so daß sich 
das schwächere Choledochusepithel nicht behaupten kann. Ist es nun 
einmal zur totalen Abschnürung gekommen, so kann das abgeschnürte 
Choledochusstück, den Verschiebungen der Leber folgend, näher oder 
weiter vom Duodenum abrücken und so einen bald größeren, bald 
kleineren Zwischenraum zwischen sich und dem Duodenum haben. Für 
die Wachstumsschwäche der Gallengangsepithelien spräche die häufig 
beobachtete Hypoplasie auch der kleineren Gallengangsäste, sowie der 
manchmal vorhandene Mangel oder die Hypoplasie der Gallenblase. 
Auch mit dem beobachteten familären Vorkommen stände diese Anschau- 
ung nicht in Widerspruch. 

Am meisten unseren jetzigen Anschauungen über die Entwicklung 
der Gallenwege nahekommend erscheint die Ansicht, wie sie u. a. Feer, 
Giese, Lomer und Flebbe vertreten, daß es sich bei der Atresie um ein 
Stehenbleiben des embryonalen Zustandes handle, indem der solid aus- 
gesprossene Gallengang solid bleibe. Ich komme auf diese Theorie weiter 
unten nochmals zurück. 

Von Elperin wieder wurde als Ursache der Atresie eine passive 
Abschnürung durch mechanische Ursachen angenommen. Seine An. 
sicht stützt er darauf, daß er bei der mikroskopischen Untersuchung 
in der Submukosa des Darmes anscheinend Reste des distalen 
Choledochusendes auffinden konnte. Gegen eine primäre aktive Ab- 
schnürung (Beneke) würde die atypische Stelle oberhalb der Chole- 
dochuseinmündung und die anscheinend normale Beschaffenheit der 
restlichen Choledochusepithelien sprechen. Er nimmt an, daß der Ductus 
sicher ausgebildet war, aber durch abnorme mechanische Einflüsse die 
Leber vom Duodenum abgedrängt, der ausgebildete Gang gedehnt und all- 
mählich abgeschnürt wurde. Für dieses mechanische Moment würde auch 
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die lappige Deformation der Leber in seinem Falle sprechen. Welcher 
Art die mechanischen Einflüsse sind, läßt sich nicht mit Sicherheit 
sagen, aber die häufigste Ursache dürften nach Elperin wohl Raum- 
beschränkungen sein, wie z. B. schon eine dilatierte Darmschlinge durch 
Druck auf die Leber eine Abschiebung derselben vom Darme verur- 
sachen kann, und vielleicht dürften auch manchmal Druckerscheinungen 
infolge von Mangel an Fruchtwasser schuld an diesen Veränderungen 
tragen. Elperin nimmt auch für die Fälle von Flebbe, Kirmisson 
und Hebert sowie Hennoch die Entstehung durch mechanische passive 
Abschnürung an, ebenso für die Fälle Witzels und Feers, die mit 
einem Situs inversus kombiniert waren, weil bei allen diesen Fällen die 
Leber neben der Atresie der Gallengänge abnormale Lappung und 
Furchung zeigte. : 

Eine dritte Theorie führt die Atresie der Gallenwege auf eine Kom- 
bination von foetaler Entzündung und Mißbildung zurück, vereinigt 
also die beiden ersten Theorien zur Erklärung der kausalen Genese des 
Verschlusses der Gallenwege (Eiler-Hörg). 


Wie aus der gegebenen Übersicht über die Genese der kongenitalen 
Gallengangsatresien ersichtlich ist, sind unsere Anschauungen in dieser 
Frage, der praktisch sicher eine große Bedeutung zukommt, noch immer 
nicht geklärt. Frensdorf, einer der letzten Bearbeiter dieses Themas, 
betont deshalb am Schlusse seiner Arbeit, daß zweifellos noch viele gute 
Beobachtungen von Fällen mit kongenitaler Gallengangsatresie not- 
wendig seien, um zu einem sicheren Resultate über diese Entwicklungs- 
störung zu gelangen. Insbesondere legt Frensdorf darauf Wert, daß 
einerseits in jeder neuen Beobachtung mit allen uns zur Verfügung 
stehenden Hilfsmitteln auf Lues gefahndet, andererseits aber eine genaue 
mikroskopische Untersuchung der veränderten Gallengänge durch- 
geführt werde. 

Ein hierhergehöriger Fall, der in unserem Institute zur Beobachtung 
kam, gibt mir Anlaß, auf diese Frage neuerlich zurückzukommen. Ich 
habe versucht, den Fall möglichst genau zu untersuchen, und die Forde- 
rungen von Frensdorf dabei erfüllt. Wie wichtig unter den Forderun- 
gen von Frensdorf gerade die nach einer eventuellen Lues ist, scheint 
mir aufs schönste der ebenfalls in unserem Institute beobachtete und 
von Sugi publizierte Fall zu beweisen, der eine Stenose entzündlicher 
Genese des Ductus hepaticus und seiner beiden Hauptäste betraf, auf 
Grund der histologischen und histologisch-bakteriologischen Unter- 
suchung in seiner Ätiologie aber nicht sicher aufgeklärt werden konnte; 
die Reaktion von Wassermann, die aller Wahrscheinlichkeit nach 
darin die gewünschte Aufklärung gebracht hätte, war im Falle von 
Sugi leider nicht gemacht worden. 
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Ich bin mir bewußt, daß auch neue genau durchgearbeitete Mittei- 
lungen über kongenitale Gallengangsatresien einzeln nicht imstande sein 
werden, vollständige Klärung in die Frage der Genese der Gallengangs- 
atresie zu bringen. Diese Klärung wird aber voraussichtlich möglich 
sein, wenn mehrere genaue Beobachtungen darüber vorliegen werden, 
und von diesem Standpunkte aus will ich meinen Fall mitteilen. 


Es handelte sich um ein zehn Wochen altes Mädchen, das in ambulatorischer 
Behandlung der Kinderklinik der Landesfindelanstalt (Vorstand Prof. Epstein) 
gestanden hatte und mit der Diagnose Ikterus, angeborener Defekt der 
Gallenwege und Furunculosis am 7. Februar 1913 zur Sektion kam.!) 

Das Kind war am 10.1.1913 im Alter von 5 Wochen in die Ambulanz der 
pädiatrischen Klinik der Landesfindelanstalt gekommen. Nach Angabe der 
Mutter machte das Kind sofort nach der Geburt einen vollkommen 
gesunden Eindruck. Da die Mutter aber angeblich zu wenig Milch hatte, 
wurde auf Rat der Hebamme das Kind mit Biskuiten gefüttert, wovon es täglich 
5—7 Stück zu sich nahm. Das Kind magerte dabei sichtlich ab. Der Stuhl wäre 
nach den Angaben der Mutter die ersten Tage gelblich gefärbt und die Hautfarbe 
vollkommen normal gewesen. Nach 14 Tagen jedoch hätte die Mutter bemerkt, 
daß der Stuhl grauweiß, tonartig wurde und gleichzeitig damit wäre eine 
Gelbfärbung der Haut aufgetreten. Diesen Behauptungen der Mutter 
die mir auf meine Nachfrage zunächst brieflich gemacht und sodann mündlich 
wiederholt wurden, steht aber die mir mündlich gemachte Angabe der Heb- 
amme gegenüber, daß das Kind nach der Geburt eine Gelbfärbung 
gezeigt habe, wie sie bei Neugeborenen vorkomme, die aber nicht 
zurückging, sondern stärker wurde. Das Meconium des Kindes sei nach 
Aussage der Hebamme bei der Geburt schwarz gewesen. Für Syphilis lagen in 
der Anamnese absolut keine Anhaltspunkte vor. 

Bei der ersten Konsultation am 10. I. wurde folgender Befund erhoben, der 
mir von der Klinik mit den anderen Angaben über den Verlauf der Krankheit 
freundlichst zur Verfügung gestellt wurde: 

Schwächliches Kind mit leicht eingesunkener großen Fontanelle; Haut- 
decken fettarm, über den Beugestellen der Extremitäten zu zahlreichen Falten 
zusammengeschoben. Hautfarbe olivgrün, die Bindehäute ikterisch. Leber ver- 
größert, hart, bis in Nabelhöhe reichend; Stuhl grauweiß, fast gänzlich aus unver- 
dautem Fett bestehend; Harn braungelb, Gallenfarbstoffe enthaltend (deutlich 
positive Reaktion bei sämtlichen Proben). Da das Kind dyspeptisch war, wurde 
es mit Backhausmilch künstlich ernährt. Gewicht 2640 Gramm. 

Am 18. I. wurde der Fall in der Vorlesung von Prof. Epstein als angeborener 
Defekt der Gallenwege vorgestellt. Die angestellte Wassermannsche Reak- 
tion ergab ein negatives Resultat. Auch sonst keine Zeichen von Lues nachweis- 
bar. In der Haut des Hinterhauptes mehrere bis kleinhaselnußgroße Abscesse, 
aus denen sich bei Incision dicker gelbgrüner fadenziehender Eiter entleerte. 
Bindehäute und Hautdecken unverändert gelb gefärbt; Stuhl- und Harnbeschaf- 
fenheit wie früher, ebenso der Leberbefund. Das Kind bekommt Pankreon und 
Buttermilch. Gewichtszunahme auf 2760 Gramm. 

24.1. Am ganzen Körper zerstreut bis kleinwalnußgroße Hautabscesse, 
besonders große am Hinterhaupt, dicken gelben Eiter enthaltend. Schwellung 


1) Der Fall wurde von Prof. Epstein und Dozenten Lucksch in der Wissen- 
schaftl. Gesellschaft deutscher Ärzte in Böhmen (Sitzung am 14. Februar 1913) 
besprochen. 
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einer Lymphdrüse in der rechten Inguinalgegend. Ein größerer Absceß an der Unter- 
seite des linken Ellenbogengelenkes. Temperatur 37,8. Hautfarbe bekommt einen 
Stich ins Graue. Harn reich an Gallenfarbstoffen. Stuhl bräunlich-weiß. Gewicht 
2720 Gramm. In Anbetracht dessen, daß bei Defekten der Gallenwege die Kin- 
der bald exitieren, wurde an die Vornahme einer Operation im Sinne einer Chole- 
docho-Duodenostomie gedacht, die aber infolge septischer Erscheinungen kontra- 
indiziert war. 

27.1. Zahlreiche frische Hautabscesse am ganzen Körper (besonders am Rücken 
und Oberschenkel); Vereiterung der Lymphdrüsen in der rechten Inguinalgegend; 
Decubitus am linken Ellbogengelenke. Temperatur 38,1. 


6. II. Unterleib aufgetrieben, gespannt, in den abhängigen Parteien deut- 
liche Dämpfung, sonst tympanitischer Schall. In der Haut des Unterleibes deut- 
liche Venektasien sichtbar. Am linken Ellbogengelenke die knorpeligen Gelenke- 
enden freiliegend. Das rechte Handgelenk phlegmonös geschwollen. Multiple 
Hautabscesse von der gleichen Beschaffenheit wie die oben beschriebenen. Haut- 
farbe blaßgelb, Schleimhaut des Mundes blaß, Lippen bläulich. Am 7. II. er- 
folgte der Exitus. 

Die am 9. II. vorgenommene Sektion (Dozent Dr. Lucksch und Dr. Böhm) 
ergab folgenden Befund: 

Der Körper 52cm lang, 2700 Gramm schwer, von mittlerem Knochenbau, 
schwacher Muskulatur, spärlichem Paniculus adiposus. Die Hautdecke stark 
gelb gefärbt, mit rötlichen Totenflecken am Rücken. In der Haut des Hinter- 
hauptes, des Stammes und der Extremitäten zahlreiche mit dickem Eiter ge- 
füllte, bis erbsengroße, halbkugelige Abscesse oder Narben nach solchen. Toten- 
starre vorhanden. Haupthaar blond; Pupillen mittelweit, gleich; sichtbare Schleim- 
häute ikterisch. Hals und Brust proportioniert. Abdomen vorgetrieben, Bauch- 
decken gespannt. Nabel ohne Veränderung. An der Unterseite des linken Ell- 
bogens ein kronenstückgroßer Substanzverlust, in dem die Gelenksenden frei- 
liegen; über dem rechten Handgelenk eine stark gerötete Schwellung. 

Weiche Schädeldecken blaßgelblich; Schädel entsprechend dick, Hirn- 
häute und Gehirn von mittlerem Blutgehalt, dem Alter entsprechend ent- 
wickelt. 

Zwerchfellstand rechts an der 4., links an der 5. Rippe. 

Schilddrüse und Thymusdrüse entsprechend groß. 

Schleimhaut der Halsorgane gelb gefärbt. 

Lungen frei, gelblich, in den abhängigen Parteien rötlich, überall lufthältig, 
ziemlich saftreich. 

Jm Herzbeutel etwas gelbgefärbtes Serum. Das Herz entsprechend groß, 
normal gebildet; Klappen und Aorta gelblich gefärbt. 

Im Abdomen 50—60 com einer gelben, mit Fibrin gemischten Flüssigkeit. 

Die Leber 15!/, : 11!/⁄ :3 cm, 270 Gramm schwer (mit Magen, Pankreas 
und Gallenblase gewogen). Der linke Rand mäßig scharf und fein gekerbt, der 
rechte Rand etwas stumpfer und grob gebuchtet. Eine 31/, cm tiefe Bucht, in der 
der Scheitel der Gallenblase versteckt liegt, trennt den Lobus quadratus an der 
oberen Fläche des rechten Lappens vom übrigen Teil, der selbst zu einem fast 
dreieckigen gekerbten und gebuchteten Zipfel ausgezogen erscheint. Die Ober- 
fläche der Leber ist höckrig, im allgemeinen feinhöckrig, gegen den unteren Rand 
des rechten Lappens zu gröber höckrig. Zwischen den größeren Höckern verlaufen 
in verschieden tiefen Furchen weißlich-graue, verschieden starke und dichotomisch 
verzweigte Stränge, die sich stellenweise plötzlich in das Lebergewebe verlieren. 
Bei genauerer Betrachtung zeigen diese Stränge in der Mitte eine hellere Achse 
und gleichen dadurch vollständig Gefäßen. Zwischen den kleineren Höckern 
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treten diese Verhältnisse mit freiem Auge weniger, bei Lupenvergrößerung aber 
ganz deutlich hervor. Die Incisura umbilicalis hepatis ist sehr tief, der mediale 
Rand des linken Lappens nach innen zu wie umgekrempelt, beide Lappen an 
der unteren Fläche an einer Stelle durch eine 3 mm starke Brücke über der 
Incisur miteinander verbunden. Das Ligamentum teres erscheint dadurch ganz 
verdeckt, und liegt tief eingebettet in der Incisur. Die untere Fläche des linken 
Lappens zeigt ähnliche Furchen und Höcker wie die obere, nur noch stärker ent» 
wickelt. Das Tuber omentale springt stark vor und ist kegelförmig. Der Lobus 
quadratus zeigt einige tiefere Furchen, ist sonst aber weniger stark höckrig. An 





L. d. = Lobus dexter. Г. в. = Lobus sinister. L. q. = Lobus quadratus. 
L. c. = Lobus caudatus. C. = Gallengangscyste, aufgeschnitten. G. = Gallen- 
blase, im proximalen Teile aufgeschnitten. V. = Oberflächliche Verzweigungen 
der Vena portae. D. = Duodenum. M.= Magen. (Са. -- Cardia des Magens. 


der unteren Fläche des rechten Lappens sieht man drei kleine Läppchen durch 
Furchen vom Hauptlappen abgehoben; das dem Lobus quadratus benachbarte 
Läppchen hängt nur durch eine schmale Gewebsbrücke mit dem übrigen Paren- 
chym zusammen; daneben zeigt die untere Fläche eine höckrige Beschaffenheit 
mit deutlichen dichotomischen gefäßähnlichen Strängen, die namentlich gegen 
den Hilus zu größer werden und gegen die Pfortader zu ziehen. Der Lobus cau- 
datus erscheint zungenförmig, sein Processus papillaris ist 2!/, cm lang und der 
Processus caudatus setzt sich als starke Leiste bis zum hintersten der drei an der 
unteren Fläche des Lobus dexter beschriebenen Läppchen fort. Die Vena сауа 
inferior ist von einer ziemlich dicken Brücke von Lebergewebe, das den Lobus 
caudatus mit dem hintersten Anteile des rechten Lappens verbindet,. verdeckt. 


Z. í. angew. Anat. u. Konstitutionsl. I. 8 


114. F. Böhm: Ein Fall von kongenitaler 


Der Sulcus im Bereiche der Anwachsungsstelle an das Zwerchfell ist außerordent- 
lich tief. Der mediale Zipfel des linken Lappens ist lang und reicht weit nach hinten 
und hat keine Appendix fibrosa. Die Kapsel der Leber ist, abgesehen von den ge- 
fäBßähnlichen Strängen, zart. Die Farbe der Leber ist dunkelgrün, ihre Konsistenz 
äußerst derb, die Schnittfläche dunkel und heller grün gefleckt, von vielen blaß- 
grünlich-grauen Streifen durchzogen. Dadurch erscheinen stellenweise kleinere 
Leberinseln isoliert. Größere Gallenwege sind auf der Schnittfläche auch gegen 
den Hilus zu nicht erkennbar. Alle sichtbaren Lumina entsprechen hier Blutgefäßen. 

Die Gallenblase liegt als schmaler kleinfingerdicker Schlauch in der tiefen 
Bucht zwischen Lobus quadratus und Lobus dexter, ihr Scheitel fast ganz am 
Ende der Bucht, so daß die Blase konkav nach dem Lobus quadratus zu gekrümmt 
erscheint. Nach dem Aufschneiden findet sich in der Gallenblase eine Spur dünner 
leichtgrünlicher Flüssigkeit. Die Schleimhaut der Gallenblase ist von blaßgrün- 
licher Farbe. 

Die Gallenblase führt in ein taubeneigroßes fluktuierendes Gebilde, 
das zwischen der Leberpforte und dem Duodenum gelegen ist. Dieses 
cystische Gebilde war angefüllt mit einer dunkelgrünen galligen Flüssigkeit. 
Die Wand des Gebildes ist 1—2 mm dick, etwas gefaltet und dunkelgrün imbibiert. 
Aus dieser Höhle einen Ausgang nach dem Duodenum hin zu finden, gelang trotz 
wiederholt versuchter Sondierungen nicht. Gegen die Leberpforte zu zeigt der 
Hohlraum Ausbuchtungen nach dem linken und rechten Lappen; Versuche, von 
diesen Ausbuchtungen aus mit feinen Sonden gegen die Leberpforte vorzudringen, 
blieben erfolglos. | 

Die Leberpforte und Arteria hepatica sind anscheinend an normaler 
Stelle, aber überdeckt von dem erwähnten cystischen Gebilde, das nach dem 
Duodenum zu von grünlich gefärbten bis bohnengroßen Lymphknoten umgeben ist. 

Im Duodenum, 3!/, cm unter dem Pylorus, ein kleiner Höcker, der auf Druck 
im gehärteten Präparate immer wieder einen kleinsten Sekrettropfen auspressen 
läßt. 1!/,cm unter diesem Höcker eine kleine Öffnung, die nach dem Höcker zu 
sondierbar ist. 

Das Pankreas 6,5cm lang, 1,3 cm breit, weißgelblich, ziemlich fest. Die 
peripankreatischen Lymphdrüsen bis bohnengroß, ikterisch. 

Milz 6,5:4,5:1,5cm, am Durchschnitt dunkelrot, homogen, weich; Kapsel 
gespannt, 

Nebennieren an gewöhnlicher Stelle, links 3:2 cm, rechts 21/,:1!/, cm; 
Rinde gelb; innen rötlich, wenig Mark enthaltend. 

Nieren 5:3: 1!/,cm, embryonal gelappt, grünlich gelb, glatt, Zeichnung 
deutlich. 

Harnblase mittelweit, Schleimhaut ikterisch. 

Genitale ohne Veränderungen. 

Magen mittelweit, weißlichen Schleim enthaltend, Schleimhaut blaßgelblich, 
der Pylorusring nicht sehr scharf vom Duodenum abgesetzt. 

Im ganzen Darm gelbgrauer Inhalt, die Schleimhaut blaßgelblich. 

Knorpelknochengrenzen im Oberschenkel scharfrandig. 

Die bakteriologische Untersuchung ergab: Im Ausstrich des Exsu- 
dates eines Furunkels Eiterzellen und reichliche grampositive Kokken in 
Haufen. Aus dem Herzblute konnte Staphyloooccus pyogenes aureus und Strepto- 
coccus pyogenes kultiviert werden. 

Die histologische Untersuchung der Leber (9 verschiedene Stellen) 
ergab folgendes: Die Oberfläche flach-höckrig, über den Höckern die Kapsel nicht 
oder nur in ganz geringem Grade verdickt, dagegen ziemlich stark verdickt an den 
‚Einziehungen. Hier findet sich meistens, zunächst noch in oder unter der Kapsel, 
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ein etwas größeres venöses Gefäß. Die Einziehung setzt sich in ein verschieden 
breites Septum fort, das sich in die Leber einsenkt und in den Schnitten gewöhnlich 
mit anderen ähnlichen Septen in Verbindung steht, die das Lebergewebe nach 
allen Richtungen durchsetzen und so ein ziemlich grobes Netzwerk bilden, in dessen 
Maschenräumen das Leberparenchym eingelagert ist. Alle diese Septen bestehen 
aus Bindegewebe, meistens mit reichlichen spindeligen Zellen und sind mehr oder 
weniger deutlich durchsetzt von einkernigen Rundzellen Iymphocytären Charak- 
ters, spärlichen Plasmazellen, ab und zu auch eosinophilen Elementen. In ihnen 
finden sich auch Pfortaderäste und Äste der Arteria hepatica. Was sie aber vor 
allem kennzeichnet, ist der Reichtum an Gallengängen verschiedenster Form und 
‚Größe, die alle ein einreihiges kubisches Epithel zeigen. Diese Gallengänge enthalten 
überall Gallenoylinder verschiedener Größe, meistens als Querschnitte und von 
olivgrüner Farbe. Der Reichtum an Gallencylindern ist allerdings ein wechselnder; 
am zahlreichsten waren sie in den Gefrierschnitten nachweisbar. In der Regel 
erschienen die Gallencylinder gleichmäßig dunkelgrün, nur manchmal heller, mehr 
gelb, stellenweise fanden sich auch Gebilde, welche einen ganz runden Querschnitt 
hatten und deren dunkles scharf begrenztes Zentrum von einem hellen Saum 
umgeben war. Neben den Gallencylindern fand sich auch Gallenpigment in ver- 
schiedener Menge in den bindegewebigen Septen, meistens die bindegewebigen 
Elemente diffus imbibierend, seltener in Form kleiner Körnchen. Elastisches Ge- 
webe war in diesen Septen an den vorhandenen Gefäßen erkennbar und nur in 
geringer Menge und in Form ganz zarter Fasern auch zwischen den bindegewebigen 
Elementen. Mit der Wucherung der Gallenwege, die in so reichlicher Menge nach- 
weisbar sind, steht Neubildung von Lebergewebe in Zusammenhang. Diese Leber- 
regeneration ist am deutlichsten dort ausgeprägt, wo im Leberparenchym kleinere 
Herde solcher gewucherter Gallenwege eingelagert erscheinen und die binde- 
gewebigen Veränderungen, wie sie in den größeren Septen oft vorherrschen, zurück- 
treten. Der Übergang der gewucherten Gallengänge in Lebergewebe ist an solchen 
Stellen unter den Bildern erkennbar, wie sie für diese Form der Leberregeneration 
bekannt und beschrieben sind. 

Das Leberparenchym zeigte so gut wie nirgends normalen Bau. Je nach der 
Größe der vorhandenen Maschenräume waren verschieden große und verschieden 
geformte Leberinseln erkennbar, aber ohne den charakteristischen acinösen Bau. 
Die Leberzellen stellenweise reichlich, stellenweise weniger reichlich von fein- 
körnigem Gallenpigment durchsetzt und auch diffus imbibiert. Zwischen den 
Leberzellen in verschiedener Menge Gallencylinder, die im allgemeinen kleiner 
waren als die in den Septen. Die Capillaren eng, die Ku pferschen Zellen meistens 
von feinkörnigem Gallenpigment durchsetzt. Innerhalb der Leberinseln, und zwar 
meistens in der Peripherie, rundliche, manchmal auch unregelmäßig geformte 
Herde, worin Leberzellen gar nicht mehr oder nur als nekrotische Reste erkennbar 
sind, so daß nur das Stroma erhalten erscheint. Viele dieser Herde sind mehr oder 
weniger reichlich von ein- und mehrkernigen Rundzellen durchsetzt, die zum Teil 
Zerfallserscheinungen zeigen. Die jüngeren dieser Herde zeigen mehr oder weniger 
reichlich Gallenpigment in den noch erkennbaren Leberzellen, andere weisen such 
eine diffuse gallige Imbibition auf, wieder andere erscheinen frei von Gallen- 
pigment. 

Die Gitterfasern (Färbung nach Bielschowsky) sind überall deutlich 
sichtbar, stellenweise verdickt. 

Präparate, nach der Methode von Gram-Weigert auf Bakterien gefärbt, 
‚zeigen in den Capillaren verschieden große rundliche oder längliche Haufen gram- 
positiver Kokken (Kokkenembolien). In diesen Haufen ist eine bestimmte Anord- 
nung nicht immer deutlich, vielfach macht es den Eindruck, als ob sie auch Tendenz 
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zur Kettenbildung zeigen. In einigen Embolien ist am Rande Kettenbildung 
sicher erkennbar. Kokkenembolien sind auch ab und zu in den beschriebenen 
nekrotischen Herden nachweisbar. Die Kokken sind rund und zeigen ziemlich 
gleiche Größe. Reaktive Veränderungen unmittelbar um diese Kokkenembolien 
sind aber nirgends erkennbar. Spirochäten waren in den nach Levaditi gefärbten 
Schnitten nirgends zu finden. 

Der Teil der Leber, worin der Scheitel der Gallenblase in einer schmalen Bucht 
eingelagert erschien, die vom Lobus dexter und Lobus quadratus gebildet wurde, 
zeigte histologisch im großen und ganzen das gleiche Bild der Veränderungen 
wie die übrigen untersuchten Leberstücke, nur die Gallengangswucherung war in 
diesem Teil etwas geringer, dagegen fanden sich reichliche Nekrosen im Leber- 
parenchym. Das Bett der Gallenblase war ohne besondere Veränderungen, 
ebenso die Wand der Gallenblase selbst. Das Epithel der Schleimhaut fehlte. Ent- 
zündliche Veränderungen nirgends erkennbar. 

Die im Sektionsprotokolle erwähnten hellen Stränge verschiedener Dicke an 
der Oberfläche, die sich vielfach rechtwinklig in das Lebergewebe einsenkten und 
schon makroskopisch Gefäßen entsprachen, erwiesen sich histologisch als ziemlich 
weite Gefäße, deren Wand ihrem Baue nach mit der Wand venöser Gefäße über- 
einstimmte. Als solche erwiesen sie sich auch in ihrem ganzen Verlaufe, der an 
Serienschnitten verfolgt wurde. Die Serien wurden in dem einen Stück parallel 
der Oberfläche der Leber geführt, wodurch die Gefäße zunächst parallel ihrer 
Längsachse und nachher senkrecht zur Längsachse getroffen waren, in dem anderen 
Stück gerade umgekehrt: zunächst senkrecht zur Längsachse, solange dieselben 
noch an der Oberfläche verliefen, und dann, nachdem sie sich in das Leberparenchym 
eingesenkt hatten, parallel zur Längsachse. An diesen Serien war der Zusammen- 
hang der Gefäße mit den Ästen der Pfortader in den oben beschriebenen dickeren 
Septen, die das Leberparenchym umgrenzten, das ist also im portobiliären Gewebe, 
deutlich zu verfolgen. Eine besondere Veränderung war in der Wand dieser Gefäße 
nirgends zu erkennen. Das Endothel fehlte zum Teil und erschien stellenweise 
zu größeren Haufen zusammengesintert. Innerhalb solcher Endothelmassen lagen 
hie und da auch in verschiedener Menge die roten und weißen zelligen Elemente 
des Blutes; sonst war das Lumen der Gefäße leer. Im allgemeinen keinen anderen 
Befund ergab auch die Serie eines Stückes von der Unterfläche des rechten Lappens 
neben dem Lobus Spiegelii und nahe der Leberpforte. Das an der Oberfläche 
gelegene Gefäß konnte auch hier bis zur Vereinigung mit einem größeren Pfort- 
aderaste verfolgt werden und war gleichfalls leer. Das portobiliäre Bindegewebe 
war hier mächtig entwickelt, vorwiegend um die hier vorhandenen zahlreichen 
kleineren Gallengänge, die fast mantelartig von verdichtetem Bindegewebe um- 
geben erschienen. Manche der Gallenwege, und zwar auch größere, waren strotzend 
mit Galle gefüllt. Stellenweise lag körniges Gallenpigment auch im Bindegewebe, 
vor allem dort, wo es zellenreicher war; es lag dann intracellulär. Entzündliche 
Infiltration war hier fast gar nicht nachweisbar. Das angrenzende Lebergewebe 
zeigte reichlich Nekrosen und viel Gallenpigment in den Leberzellen, Gallengangs- 
wucherung trat in diesem Gewebsstücke aber zurück. 


Das Stück der Cystenwand, das dem Duodenum anlag und mit einem 
Teil des Pankreas, einigen Lymphknoten und dem Teile des Duodenums mit der 
erkennbaren Papille in eine vollständige Serie und schief zum vermuteten Ductus 
choledochus oder seinen Resten geschnitten wurde, ergab als Hauptergebnis 
derhistologischen Untersuchung, daßein Verbindungsgang zwischen 
der Cyste und dem Abschnitte mit der Papille nicht gefunden wurde. 
Es waren auch nirgends Residuen eines solchen Ganges nachweisbar. Im besonderen 
ergab die Untersuchung dieses Gewebsstückes folgendes: Die Wand der Cyste 
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zeigte vielfach verschieden tiefe Buchten, hatte nirgends Epithel und bestand aus 
einer ziemlich dicken und gleichmäßig dicken Schichte zellenarmen Bindegewebes 
ohne sonstige Einlagerungen, das namentlich in den äußeren Abschnitten homogen 
und ausgesprochen acidophil erschien (hyaline Degeneration). Die inneren Schichten 
waren stellenweise gallig imbibiert. Das die Wand der Cyste umgebende Gewebe 
bestand aus Bindegewebe, das stellenweise zellenreicher war und sehr viele dünn- 
wandige Gefäße zeigte. An manchen Stellen bildeten die Gefäße unmittelbar um 
die Cystenwand ein förmliches Netzwerk und hier war das Bindegewebe besonders 
zellenreich. Rundzellen fanden sich in der unmittelbaren Nähe der Cystenwand 
nicht oder nur ganz vereinzelt. Nach außen hin, also gegen das Pankreas und 
Duodenum zu, erschien das Bindegewebe aber überall entzündlich verändert. Diese 
Veränderungen waren akute und bestanden der Hauptsache nach in einer verschie- 
den stark entwickelten Infiltration mit polymorphkernigen Leukocyten; stellen- 
weise waren in diesen Infiltraten auch kleine Blutungsherde nachweisbar, daneben 
vielfach auch ein feines Fibrinnetz. An solchen Stellen erschien das infiltrierte 
Bindegewebe auch gelockert und verquollen. Diese akute entzündliche Infiltration 
hatte demnach phlegmonösen Charakter, der noch dadurch gekennzeichnet war, 
daß überall mehr oder weniger stark erweiterte Lymphgefäße nachweisbar waren, 
vollgefüllt mit polymorphkernigen Leukocyten. In manchem der so veränderten 
Lymphgefäße waren neben den Leukocyten in den Hämalaun-Eosinschnitten noch 
feinkörnige Massen sichtbar, die in den auf Bakterien gefärbten Schnitten (Gra m- 
Weigert, Löffler - Methylenblau) grampositiven Kokkenmassen entsprachen. 
Wo die Kokken dicht beieinander lagen, war eine bestimmte Lagerung nicht erkenn- 
bar; wo sie weniger dicht lagen, zeigten sie aber eine ausgesprochene Tendenz der 
Kettenbildung. Die Kokken waren rundlich und hatten im allgemeinen überall 
das gleiche Aussehen. Sie waren auch in anderen entzündlich veränderten Lymph- 
gefäßen nachweisbar, die inden Hämalaun-Eosinschnitten keine größeren Bakterien- 
massen vermuten ließen. Stellenweise fanden sie sich auch an der Innenwand der 
kleineren Blutgefäße und in geringer Menge, meistens zu zweit, auch im phlegmo- 
nösen Infiltrate selbst. Daneben konnte man ziemlich reichlich auch capilläre 
Kokkenembolien nachweisen ohne besondere Reaktion des Gewebes um die Embolien. 

Diese entzündlichen Veränderungen setzten sich auch in das interstitielle 
Gewebe des Pankreas fort, waren dort im allgemeinen aber etwas geringgradiger; 
ebenso trat die eitrige Lymphangioitis im interstitiellen Gewebe des Pankreas 
zurück. Capilläre Kokkenembolien waren reichlich vorhanden. 

Dagegen war Lymphangioitis stellenweise auch in der Serosa des Duodenums 
erkennbar und in der Umgebung solcher Veränderungen zeigte die Serosa, zum 
Teil auch die Tunica muscularis des Duodenums eitrige Infiltration in verschiedener 
Ausdehnung. Kokkenembolien ohne Reaktion in der Umgebung fanden sich gleich- 
falls in der Darmwand. 

Auch die Vasa afferentia der in den Schnitten getroffenen Lymphknoten 
erschienen stark erweitert und vollgefüllt mit polymorphkernigen Leukocyten und 
die Randsinus der Lymphknoten zeigten gleichfalls polymorphkernige Leukocyten 
in reichlicher Menge und daneben reichlich abgestoßene Endothelien (Lymphe- 
denitis acuta). Außerdem erschienen besonders die Endothelien der Markstränge 
dieser Lymphknoten teils diffus-gallig imbibiert, teils von körnigem grünlich- 
gelbem Pigment durchsetzt. Nur an einigen Stellen war das Pigment in den 
Zellen etwas grobkörniger und hier gab es teilweise auch die Eisenreaktion; 
sonst war das Pigment eisenfrei und entsprach Gallenpigment. 

Gallenpigment war übrigens auch stellenweise im Bindegewebe um die Cyste 
nachweisbar, aber im allgemeinen nur dort, wo das Bindegewebe etwas zellen- 
reicher war; es lag da intracellulär. — 
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Das Parenchym des Pankreas zeigte keine besonderen Veränderungen; nur die 
Läppchen erschienen durch das entzündlich veränderte interstitielle Gewebe etwas 
weiter voneinander getrennt als unter normalen Verhältnissen. Die Ausführungs- 
gänge waren zum größeren Teil mit abgestoßenem Epithel gefüllt. Einer dieser 
Ausführungsgänge ließ sich dort, wo das Pankreas an die Cystenwand am nächsten 
heranreichte und von ihr nur durch eine dünne Lage von Bindegewebe getrennt 
war, in der Serie bis nahe an die Wand verfolgen, ohne aber mit ihr selbst in Ver- 
bindung zu treten. Der als Papille des Duodenums angesprochene kleine Höcker 
war auch in der Serie als solcher markiert und zeigte die Ausmündung eines epithel- 
bekleideten Ganges, der in das Pankreas führte. Nirgends ließ das Epithel dieses 
Ganges, wie auch das des früher erwähnten, nahe an dieCystenwand heranreichenden 
Ganges Gallenpigment nachweisen. Auch die unter diesem Höcker gelegene und 
im Protokoll erwähnte Schleimhautöffnung entsprach der Ausmündungsstelle eines 
ziemlich großen gewundenen Ganges, der in das Pankreas führte und im allgemeinen 
den gleichen Befund zeigte wie die beiden anderen erwähnten Gänge. 

Zur Klarstellung der Verhältnisse in der Leberpforte und des Verhältnisses 
der beiden Gallengangsstämme zur Cyste wurde die Leberpforte in Form eines 
rechteckigen Stückes von 3,5 : 1,5 : 2,5cm herausgeschnitten und in eine voll- 
ständige Serie zerlegt, mit der Schnittrichtung senkrecht zur unteren Fläche der 
Leber, demnach senkrecht zur Incisura umbilicalis und zum Ligamentum teres. In 
diese Schnittserie fiel auch der Teil der Cyste, der sich hinter die Pfortader nach 
der Leberpforte zu vorgeschoben hatte und seiner Genese nach dem obersten Stücke 
des Ductus hepaticus mit dem Anfangsteil der beiden Gallengangsstämme entsprach. 

Die Veränderungen des Lebergewebes um die Leberpforte waren im allgemeinen 
die gleichen wie in den vielen anderen untersuchten Leberstücken, so daß ich dar- 
auf nicht weiter einzugehen brauche. Was in der Leberpforte besonders auffiel, 
war der Reichtum an erweiterten Gallengängen verschiedenster Größe, die mehr 
oder weniger mit Galle gefüllt erschienen, vermengt mit abgestoßenen Epithelien. 
Diese Gallengänge waren hier so dicht gelagert, daß sie bei ganz schwacher Ver- 
größerung in ihrer Gesamtheit einem kavernösen Gewebe glichen. 

Das in der Serie getroffene Stück des Ligamentum teres, das in diesem Teile, 
wie schon der makroskopische Befund gezeigt hatte, von Lebergewebe überbrückt 
war, zeigte die vollständig obliterierte Vena umbilicalis, in ihrer Wand als solche 
noch erkennbar und reich an elastischem Gewebe, mit einem gertBreichen und 
ziemlich pigmentreichen Gewebe an Stelle ihres Lumens. 

Die zunächst in der Serie sichtbaren Hauptäste der Vena portae waren frei 
von Veränderungen. Auch imStamme, der in der Serie zum größeren Teile getroffen 
war, zeigte die Vena portae keine Veränderungen; desgleichen waren auch die 
Äste der Arteria hepatica und diese selbst ohne Veränderungen. 

Zwischen der Pfortader und ihren beiden Hauptästen einerseits und der Leber 
anderseits ließ sich in der Serie von beiden Lappen der Leber her der Gallengang- 
stamm jedes Lappens verfolgen. Entsprechend seinem Verlaufe erschien der linke 
Gang mehr parallel getroffen, während der rechte quer oder schief getroffen war. 
Der linke Ductus hepaticus war anscheinend etwas stärker erweitert als der rechte 
und in seinem Verlaufe reichlicher mit Galle gefüllt; doch war die Ausfüllung des 
Ganges mit Galle in den Schnitten nirgends eine vollständige. Epithel war in den 
Gängen nirgends mehr erhalten, die Wand aber überall mit Galle imbibiert. Diese 
Imbibition erstreckte sich auch mehr oder weniger weit in die Umgebung der 
Gänge, besonders des linken. Fast überall erschien das Gewebe um die beiden 
Gänge zellenreich und zum Teil auch von Rundzellen infiltriert. Der linke Gang 
zog in der Serie, die, wie erwähnt, senkrecht zur unteren Fläche der Leber und 
dabei in ventro-dorsaler Richtung geführt wurde, hinter dem linken Pfortaderaste 
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gegen die Cyste zu, die in der Serie bald mit dem obenerwähnten Anteile zum Vor, 
schein kam und eine Reihe verschieden tiefer Ausbuchtungen erkennen ließ. Diese 
Ausbuchtungen sind wohl als sekundäre Bildungen aufzufassen und standen im 
Zusammenhang mit dem Kollaps der Wand nach Eröffnung der Cyste. Sie waren 
aber in der Serie dadurch störend, daß die genaue Lokalisation der Einmündungs- 
stelle der beiden Gallengangsstämme schwerer fixierbar war; sie ließen sich aber 
bis in den erwähnten, in der Serie mitgetroffenen Cystenanteil verfolgen. Dieser 
Teil der Cystenwand hatte in den Schnitten gleichfalls kein Epithel und war wie 
seine Umgebung ebenfalls gallig imbibiert. Der rechte Gang hingegen ließ sich in 
der Serie durch eine längere Strecke als quergetroffener Gang knapp hinter der 
Cystenwand verfolgen und erschien mit seiner Umgebung etwas weniger stark 
imbibiert als der linke. 


Die Frage, die bei dem mitgeteilten Falle zunächst beantwortet 
werden muß, ist die, zu welcher Zeit des Lebens der Prozeß begonnen 
hat. Drei Möglichkeiten kommen dabei in Betracht: erstens die, daß 
die bei der Sektion vorgefundenen Veränderungen intrauterin entstanden 
sind und sich der Hauptsache nach intrauterin entwickelt haben ; zweitens 
die, daB die Veränderungen wohl intrauterin entstanden sind, sich aber 
extrauterin weiterentwickelt haben; und drittens die, daß die Ver- 
änderungen überhaupt erst extrauterin eingesetzt haben. 

Die Frage über die zeitliche Entstehung des Prozesses mußte des- 
halb zunächst aufgeworfen werden, weil die klinische Beobachtung über 
den Verlauf der Erkrankung leider nicht bis zur Geburt zurückgreift, 
das Kind vielmehr erst in der fünften Woche seines Lebens zur klinischen 
Beobachtung kam. Und die Angaben über den Verlauf der Erkrankung 
vor der klinischen Beobachtung widersprachen sich. Den Aussagen der 
Mutter, daß das Kind bis zum 14. Tage des Lebens gesund war, steht die 
Aussage der Hebamme gegenüber, wonach die Erscheinungen des Ikterus 
bis zur Geburt zurückgreifen und die Gelbfärbung nach der Geburt nicht 
geschwunden sei, sondern vielmehr zugenommen habe. 

Die Richtigkeit der Angaben der Mutter angenommen, kämen für die 
Entstehung des Prozesses mit Berücksichtigung der verschiedenen in 
der Literatur niedergelegten Meinungen alle drei oben angeführten Mög- 
lichkeiten in Betracht; die Richtigkeit der Angaben der Hebamme an- 
genommen, läge der Fall in der Deutung über die zeitliche Entstehung 
einfacher, denn es fiele die Annahme der extrauterinen Entstehung des 
Prozesses weg. Die Anamnese über den Krankheitsverlauf war daher, 
wie aus den eben gemachten Erörterungen hervorgeht, nicht imstande, 
uns sichere Anhaltspunkte über die zeitliche Entstehung des Prozesses 
zu geben. 

Hätte es sich in meinem Falle um eine erst extrauterin entstandene 
Veränderung gehandelt, so käme für die kausale Genese der Veränderungen 
kaum etwas anderes in Betracht als eine entzündliche Veränderung, die 
sich vor allem im Bereiche der distalen Hälfte des Choledochus etabliert 
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haben müßte. Berücksichtigen wir nun den erhobenen histologischen 
Befund, so könnte auf Grund dieses Befundes an die Möglichkeit dieser · 
Genese zunächst gedacht werden, denn die Untersuchung ergab tatsäch- 
lich gerade in diesem Abschnitte sichere entzündliche Veränderungen, 
Diese Veränderungen waren aber histologisch akute, hatten den Charak- 
ter einer phlegmonösen Entzündung mit einer eitrigen Lymphangioitis 
und waren, wie einwandfrei hervorging, durch einen grampositiven 
Kokkus bedingt, der morphologisch und färberisch der Gattung Strepto- 
kokkus angehörte. Da nach dem Sektionsbefunde die Todesursache des 
Kindes eine Septicämie war, die sich an eine Phlegmone des rechten 
Ellbogengelenkes nach einem Decubitus angeschlossen hatte und aus 
dem Herzblute der Leiche Streptococcus pyogenes kultiviert werden 
konnte, so dürfte es keinem Zweifel unterliegen, daß der oben gefundene 
lymphangioitisch-phlegmonöse Prozeß um die extrahepatalen Gallen- 
wege, der sich auch in das Pankreas und zum Teile auf die Darmwand 
fortgesetzt hatte, gleichfalls durch Streptococcus pyogenes verursacht war, 
demnach als ein metastatischer angesehen werden konnte. Unent- 
schieden mußte es in meinem Falle nur bleiben, ob der Prozeß am Ell- 
bogengelenke primär war oder sich sekundär an die früher bestandene 
Furunkulose angeschlossen hatte. Für die Beurteilung des zweifellos 
sekundären phlegmonösen Prozesses um die Gallenwege ist die Beant- 
wortung dieser Frage allerdings belanglos. Sie mußte aber hier kurz 
gestreift werden, weil sich Staphylococcus pyogenes, der die Ursache der 
Furunkulose war, neben dem Streptokokkus auch im Herzblute nach- 
weisen ließ. Histologisch-bakteriologisch zeigten die Kokken der Lym- 
phangioitis und Phlegmone um die extrahepatalen Gallenwege aber nur 
eine Art von Kokken, die der Gattung Streptococcus entsprachen. Dar- 
nach kann wohl angenommen werden, daß dem Befunde des Staphylococ- 
cus pyogenes im Herzblute nur eine untergeordnete Bedeutung zukam 
und daß als der eigentliche Erreger der tödlichen Allgemeininfektion der 
Streptococcus pyogenes anzusehen war. 

Die Annahme, die im histologischen Befunde besprochene binde- 
gewebige Verdickung und Hyalinisierung der Cystenwand und ihrer 
unmittelbaren Umgebung sowie den dort stellenweise sichtbaren Gefäß- 
reichtum mit der phlegmonösen Entzündung in Verbindung zu bringen, 
wäre histologisch nicht gestützt, da ein Übergang von den vorhandenen 
akuten Veränderungen zu der erwähnten Verdickung der Cystenwand 
und ihrer Umgebung nirgends in den Präparaten nachgewiesen werden 
konnte. Die beiden Veränderungen müssen vielmehr als vollkommen 
voneinander unabhängige aufgefaßt werden: der durch den Strepto- 
coccus pyogenes verursachte akut entzündliche Prozeß war erst sekundär 
und kurz vor dem Tode zu schon früher bestandenen Veränderungen 
ganz anderer Genese und Ätiologie hinzugetreten. 


Gallengangsatresie mit Gallengangscyste. 121 


Auch für die Annahme, daß der Prozeß, der zur Atresie des Ductus 
choledochus geführt hatte, trotzdem ein entzündlicher gewesen wäre, 
bedingt durch eine andere ätiologische Ursache, die gleich nach der 
Geburt eingesetzt hätte, fand ich im histologischen Befunde keine 
sichere Stütze. Ein Zusammenhang zwischen dem akut entzündlichen 
Prozeß und den anderen Veränderungen um und in den extrahepatalen 
Gallenwegen kann nur angenommen werden, insoferne als die schon 
bestandenen Veränderungen der Gallenwege den Locus minoris resisten- 
tiae gerade für die Metastasierung des sekundären akuten Prozesses ab- 
gegeben haben, Mit der Anschauung, daß wir für die extrauterine primäre 
entzündliche Genese der Atresie des Ductus choledochus histologisch 
keine Anhaltspunkte gefunden haben, würde im allgemeinen nach meiner 
Meinung auch der andere Befund der Veränderungen an den Gallenwegen 
und an der Leber übereinstimmen. 

Darnach bliebe also nur die Annahme einer intrauterinen Entstehung 
der vorgefundenen Veränderungen übrig, wir hätten es also auch in 
meinem Falle mit einer kongenitalen Atresie des Choledochus in seinem 
distalen Abschnitte zu tun und mein Fall schließt sich dadurch der großen 
Reihe schon veröffentlichter Fälle kongenitaler Atresie der Gallenwege 
an. 

Nach dem in der Einleitung erwähnten Stande der Frage über die 
Genese der kongenitalen Atresie der Gallenwege würde nun auch für 
meinen Fall die Frage zu beantworten sein, ob wir es mit einer abge- 
laufenen fötalen Entzündung zu tun hatten oder mit dem Effekt einer 
Mißbildung, 

Was zunächst die Frage der fötalen Entzündung anbelangt, so kann 
ich einen luetischen Entzündungsprozeß, der bekanntlich für Stenosen 
und Atresien der Gallenwege eine gewisse Bedeutung besitzt, wohl mit 
ziemlicher Sicherheit ausschließen. Dazu berechtigt mich: der Mangel 
von Anhaltspunkten für Lues in der Anamnese, der negative Ausfall der 
Reaktion von Wassermann beim Kinde, der Mangel von klinischen 
syphilitischen Veränderungen beim Kinde, der Mangel anatomisch-syphi- 
litischer Veränderungen an den Organen der Kindesleiche; der Mangel 
histologisch-syphilitischer Veränderungen in verschiedenen Organen, die 
darauf untersucht wurden (Leber, Milz, Lunge, Knochen), und schließ- 
lich das negative Ergebnis des Nachweises von Spirochaeten in Leber, 
Milz, Lunge und der chondralen ÖOssificationszone eines Oberschenkels. 

Es könnte darnach also nur die Möglichkeit eines ätiologisch anderen 
unbekannten fötalen entzündlichen Prozesses bestehen. Wenn wir auch 
vom histologischen Standpunkte aus die Möglichkeit eines früher be- 
standenen solchen Prozesses natürlich nicht vollkommen ausschließen 
können, so sprechen anderseits viele Momente gegen diese Möglichkeit. 
Wir müßten bei der Annahme einer abgelaufenen Entzündung, die zur 
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Atresie des distalen Abschnittes des Choledochus mit so schweren Folge- 
erscheinungen geführt hatte, nach meiner Ansicht doch andere Ver- 
änderungen als Residuen eines solchen Prozesses an der in Frage kom- 
menden Stelle erwarten. Außerdem erschiene es doch immerhin merk- 
würdig und mit unseren Vorstellungen, wenn auch nicht ganz unmöglich, 
so doch wenig vereinbar, daß sich ein Entzündungsprozeß nicht luetischer 
Natur am Ductus choledochus so umschrieben lokalisiert hätte. Für einen 
syphilitischen Prozeß erschiene uns dies namentlich bei der Annahme 
eines gummösen Prozesses ohne weiteres verständlich. Syphilis konnte 
ich aber ausschließen und ein anderer spezifischer Prozeß, der in seiner 
Wirkung der Lues gleichkäme, kam nicht in Betracht. Es ist auch kaum 
anzunehmen, daß ätiologisch für eine fötale Entzündung eine ganz 
besondere, uns unbekannte ätiologische Noxe in Betracht käme; es müßte 
sich vielmehr bei einer solchen Entzündung um uns bekannte ätiologische 
Faktoren handeln. Von diesem Gesichtspunkte aus konnte also aus rein 
theoretischen Erwägungen die fötale Entzündungsgenese fallen ge- 
lassen werden. Auch für die Annahme, daß es sich in meinem Falle um 
den Effekt einer traumatischen Entzündung gehandelt hätte, zurück- 
zuführen auf irgendwelche Lagerungsanomalien der Organe in der Um- 
. gebung, habe ich anatomisch keine Anhaltspunkte gehabt. 

So spräche denn alles dafür, für meinen Fall genetisch 
eine Veränderung im Sinne einer Mißbildung anzunehmen. 
Wenn wir nun bei Berücksichtigung dieser Annahme die verschiedenen 
bisher gegebenen Erklärungsmöglichkeiten für die Entstehung einer 
solchen Mißbildung ins Auge fassen, so können wir die Erklärung von 
Mohr wohl unberücksichtigt lassen: sie ist von niemand anderem über- 
nommen worden und durch nichts in der Entwicklung der Gallenwege 
gestützt. Ebenso kommt auch die Frage einer Agenesie oder Hypo- 
plasie des Ductus choledochus nicht in Betracht. Eine solche Annahme 
ist mit unseren heutigen Anschauungen über die Entwicklung der 
Leber und der Gallenwege unvereinbar. Es wäre somit von den in der 
Literatur gegebenen Erklärungsmöglichkeiten für meinen Fall die von 
Beneke aufgestellte der „primären aktiven Abschnürung‘ zu berück- 
sichtigen, ferner die von Elperin aufgestellte ‚der passiven Abschnü- 
rung durch mechanische Ursachen‘ und schließlich die Erklärung, 
die Feer, Giese, Lomer, Flebbe u. a. vertreten, wonach es sich bei 
der Atresie der Gallenwege um ein Stehenbleiben auf dem embryonalen 
Zustand handelt. 

Alle diese 3 Erklärungsmöglichkeiten haben ihre Verteidiger gefunden 
und werden anerkannt. Es ist auch zuzugeben, daß die einzelnen Fälle 
von Gallengangsatresie verschiedene Genese haben. Schon die Tatsache, 
daß wir neben einer Mißbildung auch eine entzündliche Atresie kennen, 
spräche dafür. Ist aber einmal die Frage dahin entschieden, daß eine 
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entzündliche Genese ausgeschlossen werden kann, daß es sich also um 
eine Mißbildung handelt, so käme im konkreten Falle die Frage zur 
Entscheidung, welche der gegebenen drei Möglichkeiten vorliegt. 

Es wird nicht immer leicht sein, sich in den einzelnen Fällen mit 
Sicherheit für die eine oder die andere Möglichkeit der Genese zu ent- 
scheiden, zumal es sich ja gewöhnlich um Prozesse handelt, die schon 
lange Zeit bestehen und dadurch auch zu gewissen sekundären Ver- 
änderungen Anlaß gegeben haben. Wenn wir unter den 3 gegebenen 
Erklärungsmöglichkeiten darüber entscheiden sollen, welche davon mit 
den entwicklungsgeschichtlichen Verhältnissen und Tatsachen am 
meisten übereinstimmt, so möchte ich als solche die bezeichnen, die ein 
Bestehenbleiben des embryonalen Zustandes als kausale Genese der 
Atresie anspricht. Diese von Feer, Giese, Lomer, Flebbe und 
anderen vertretene Ansicht geht dahin, daß der solid ausgesprossene 
Gallengang solid bleibe, und basiert auf der bis in die jüngste Zeit 
vertretenen Anschauung, daB die Entwicklung der extrahepatalen 
Gallenwege in Form von soliden Sprossen erfolge, die erst später ihr 
Lumen erhalten. In Fällen von Atresie würde es sich also darum handeln, 
daß die Lumenbildung ausbleibt. Nach unseren neueren Anschauungen, 
denen einer persönlichen Mitteilung zufolge auch Grosser zustimmt, 
erfolgt die Entwicklung der extrahepatalen Gallengänge nicht in Form 
solider Gangsprossen, sondern in Form lumenhältiger. Erst später 
werden die lumenhältigen Gänge solid und zwar infolge einer Okklusion 
durch die wuchernden Epithelien, um dann wieder durchgängig zu 
werden. In frühester Entwicklung ist also der Ductus choledochus 
noch in hohler Verbindung mit dem Darmlumen. Aber schon bei einem 
Darmlumen von 6,5—6,8 mm ist nach Peiper, Keibel und Elze 
die Okklusion eingetreten, und erst bei einem Embryo von 7,5 mm ist 
nach Lewis Lumenbildung wieder sichtbar und bei einem Embryo 
von 16 mm ist das Lumen bereits deutlich begrenzt (Lewis). 

Die Entwicklungsverhältnisse im Sinne einer physiologischen Epithel- 
okklusion mit nachträglicher Lösung liegen demnach ähnlich wie die 
des Darmes, die uns durch die Untersuchungen von Tandler zuerst 
bekannt geworden sind und dann durch Forssner bestätigt und “r- 
weitert wurden. Die Atresie der oberen Darmabschnitte ist uns durch 
diese Entwicklungsverhältnisse recht verständlich geworden und wenn 
auch zugegeben werden muß, daß für eine Darmatresie, die als Miß- 
bildung aufzufassen wäre, auch noch eine andere kausale Genese in 
Betracht kommen kann, so stellen zweifellos die Formen der Atresie 
im Sinne der Erklärungen von Tandler und Forssner die häufigsten 
dar. Gerade für den oberen Dünndarm trifft dies zu. 

Bei der Tatsache der gleichen Entwicklung des Darmes und der 
extrahepatalen Gallenwege in Bezug auf die physiologische Epithel- 
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okklusion und bei den Beziehungen der Entwicklung der Gallenwege 
und des Darmes erscheint es durchaus naheliegend und verständlich, 
wenn in erster Linie die Erklärung der Atresie oder Stenose der extra- 
hepatalen Gallenwege im Sinne der physiologischen Epithelokklusion 
versucht wird. Ich will auch für meinen Fall der Erklärung, wie sie 
Flebbe, Feer, Giese und Lomer gegeben haben, beitreten, nur mit 
dem Unterschiede, daß es sich dabei nicht um eine Persistenz primär 
solider Sprossen handle, sondern um eine Persistenz der fötalen 
physiologischen Epithelokklusion in Analogie zum gleichen 
Prozeß im Darm (Tandler, Forssner). 

Diese Erklärung stände mit keinem in meinem Falle erhobenen 
anatomischen und histologischen Befunde in Widerspruch und hätte 
außerdem den Vorzug, daß sie den entwicklungsgeschichtlichen Tat- 
sachen Rechnung trägt. Sie könnte uns auch die Entstehung der Gallen- 
gangscyste in meinem Falle ohne weiters verstehen lassen, wenn wir an- 
nehmen, daß die physiologische Epithelokklusion nicht nur im unteren 
Abschnitt des Ductus choledochus, sondern auch im Bereiche des 
Ductus hepaticus eine unvollständige Lösung erfahren habe. Denn 
die Vorstellung, daß die physiologische Epithelokklusion im Bereiche 
der Gallenwege von Hause aus ungleichmäßig ausgebildet war oder an 
einzelnen Stellen eine unvollständige Lösung erfahren habe, begegnete 
keinen Schwierigkeiten und fände wieder ihre Analogie in den Verhält- 
nissen des oberen Dünndarmes (Tandler, Forssner). 

Eine solche Genese der Gallengangscysten käme auch für die Fälle 
in Betracht, wo solche Cysten im Verlaufe der extrahepatalen Gallen- 
wege, vor allem des Ductus choledochus, ohne anscheinende Atresie ge- 
funden wurden (Konitzky, Heid, Schlössmann, Ebner, Weiss 
u. a.). Wir brauchten für solche Fälle nur anzunehmen, daß an zwei 
umschriebenen Abschnitten der extrahepatalen Gallenwege eine un- 
vollständige Lösung der Epithelokklusion mit stärkerer Mesenchym- 
wucherung der Umgebung erfolgt war, so erschiene die Entstehung einer 
Gallengangscyste auch von großer Ausdehnung dann leicht verständ- 
lich, wenn die durch die unvollständige Lösung der physiologischen 
Epithelokklusion distal entstandene Enge zunächst stärker war als die 
proximal entstandene, so daß der Zufluß größer war als der Abfluß. 
Und einer solchen Annahme stände nach meiner Überzeugung kaum 
etwas im Wege. 

Die gegebene Erklärung käme auch in keinen Widerspruch mit 
dem erhobenen Befunde im Bereiche der Mündungsstelle des Ductus 
pancreaticus. Die Größenverhältnisse der beiden in den Schnitten 
nachgewiesenen Pankreasgänge und ihre Lagerungsverhältnisse sprachen 
dafür, daß es sich bei dem als unteren bezeichneten Gange um den 
eigentlichen Ductus pankreaticus gehandelt habe und bei dem als 
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oberen bezeichneten um einen akzessorischen, stärker entwickelten 
Pankreasgang, der an einer eigenen Papille (Papilla duodeni minor) 
ausmündete, eine Anomalie, die bekannt ist und mehrfach beschrieben 
wurde. Die eigentliche Papilla Vateri hat demnach in meinem Falle 
gefehlt und war durch die nachgewiesene Ausmündungsstelle des 
Ductus pancreaticus markiert, was gleichfalls ohne weiteres durch den 
Mangel des distalen Choledochusabschnittes verständlich ist. 

Unter Zugrundelegung dieser Erklärung ist es auch möglich, über die 
teratogenetische Terminationsperiode (Schwalbe), das ist also über 
den Zeitpunkt der Entstehung der Mißbildung Aufschluß zu geben. 
Mit Rücksicht auf die in der Literatur vorhandenen Zeitangaben über 
die Lösung der Epithelokklusion in den Gallenwegen und mit Rücksicht 
auf die exakten Befunde von Forssner über diese Verhältnisse in den 
oberen Darmabschnitten dürfte es aber angezeigt sein, von einer zu 
engen Begrenzung der Zeitperiode für die Entstehung dieser Verände- 
rungen abzusehen. Immerhin scheint es mir erlaubt, die Entstehung dieser 
Veränderung in die Zeit vor Abschluß desdritten Fötalmonateszu verlegen. 

Die Veränderungen, die ich in meinem Falle in der Wand der Gallen- 
gangscyste gefunden habe, und die unmittelbar an der Cystenwand 
gefundenen sind wohl sekundärer Art und ohne weiteres verständlich. 

Die Veränderungen der Leber sind ihrem Wesen nach als eine kon- 
genitale biliäre Cirrhose anzusehen, in Abhängigkeit von der Atresie 
und der Gallengangsceyste. In einer erst unlängst erschienenen Arbeit 
hat Ogata auf die Unterschiede der cirrhotischen Veränderungen, die 
einerseits nach der Unterbindung des Choledochus, anderseits bei den 
toxisch erzeugten Cirrhosen entstehen. Danach treten die Gallengangs- 
und Bindegewebswucherungen bei biliärer Cirrhose nicht als regenera- 
torischer Vorgang nach Untergang des Parenchyms auf, sondern als 
selbständiger Prozeß, abhängig vom Reize deı gestauten Galle und in 
besonderer Üppigkeit. Die Veränderungen der Leber in den Fällen 
mit angeborener Gallengangsatresie en.sprechen, wie erwähnt, denen 
einer biliären Cirrhose. In meinem Falle waren die Gallengangswuche- 
rungen auffallend mächtig entwickelt, was mit den experimentell ge- 
wonnenen Anschauungen von Ogata übereinstimmen würde. Bemer- 
kenswert war in meinem Falle der Reichtum an Gallenzylinderbildung. 

Die Veränderungen der Leberoberfläche mit den überall hervor- 
tretenden, zum Teil erweiterten portalen Gefäßzweigen könnten nach 
meiner Ansicht mit dem durch die Cirrhose bedingten und so frühzeitig 
begonnenen Leberumbau ganz gut erklärt werden. Inwieweit die ab- 
norme Lappung der Leber darauf zurückgeführt werden kann, muß 
dahingestellt bleiben; möglicherweise könnte dies für einen Teil ge- 
schehen, für den anderen Teil dürfte aber wohl die Annahme einer 
kongenitalen Anomalie näherliegen und wahrscheinlicher sein, so z. B. 
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für das abnorm tiefe Gallenblasenbett und für die Überbrückung des 
Ligamentum teres. 

Was schließlich noch die in meinem Falle gefundenen Verhältnisse 
an der Gallenblase betrifft, so finden sie ohne weiteres ihre Erklärung 
in den Beziehungen der Gallenblase zur Gallengangscyste; die Gallen- 
blase war so gut wie leer, ihre Wand aber nur ganz leicht gallig imbibiert. 
Sie unterschied sich dadurch von der Wand der Gallengangscyste, die 
dunkelgrün war und von der Gallenblase aus sondiert werden konnte. 
Die sukzessive Ausdehnung der Gallengangscyste gibt uns die Erklärung 
für einen langsam erfolgten ventilartigen Verschluß an der Einmündungs- 
stelle der Gallenblase in die Cyste, wodurch eine spätere Füllung der 
Blase unterblieb. Die nach der Einstellung der Blasenfüllung begonnene 
Resorption des Inhaltes in der Blase erklärt uns das Aussehen der Wand 
im Gegensatz zu dem der vollgefüllten Gallengangscyste. 

Nach der anatomischen und histologischen Untersuchung war ich 
demnach zu dem Schlusse gekommen, meinen Fall als Mißbildung 
aufzufassen, als Folge der Veränderungen nach Ausbleiben 
der Lösung der physiologischen Epithelokklusion. 

Es erübrigt nunmehr noch, wieder auf die Krankengeschichte des 
Kindes zurückzukommen und unter Zugrundelegung meiner Auffassung 
die Möglichkeit einer Erklärung für die verschiedenen Angaben der 
Mutter und Hebamme zu geben. 

Die Angabe der Hebamme würde meiner Auffassung natürlich 
genehmer erscheinen und brauchte weiterhin keiner Erklärung. Auch 
die nach Angabe der Hebamme dunkle Farbe des Meconiums in den 
ersten Tagen nach der Geburt wäre dann verständlich, indem ange- 
nommen werden darf, daß sich bei dem vorhandenen pathologischen 
Ikterus Galle mit den Epithelien dem Meconium beigemengt hat. 

Die Angaben der Mutter, ihre Richtigkeit vorausgesetzt, wären 
schwerer erklärbar. Die Annahme einer Filtration könnte mit Beneke 
vielleicht noch für das Verhalten des Stuhles in Betracht kommen, 
wäre aber für den Mangel des Hautikterus nicht befriedigend. Möglich 
erschiene, daß die Gallengangscyste zunächst als Reservoir der ab- 
geschiedenen Galle gedient hätte und der Ikterus erst nach erfolgter 
Insufficienz des Reservoirs entstanden sei. Eine Stütze für diese An- 
nahme fand ich in R. Fischls deutscher Übersetzung des Lehrbuches 
der Krankheiten des Säuglings von A. Lesage. Dort wird bei Erörterung 
des Ikterus nach kongenitaler Atresie der Gallenwege eine Ansicht von 
Marfan wiedergegeben, wonach das Auftreten von Ikterus verhindert 
wird, wenn nach Atresie des Ductus choledochus die Gallenblase eine 
cystische Ausdehnung erfährt. Ob aber diese Annahme auch dafür 
ausreichen kann, wenn der Ikterus verhältnismäßig spät einsetzt, muß 
ich offen lassen. 


Gallengangsatresie mit Gallengangscyste. 127 


So bliebe noch übrig anzunehmen, daß es sich in meinem Falle um 
eine Kombination einer Mißbildung im erörterten Sinne mit einem 
extrauterin erworbenen Prozesse handelte. Wir könnten uns vorstellen, 
daß das distale Ende des Ductus choledochus nicht atretisch, sondern 
stenotisch war und daß diese Stenose wohl Anlaß gegeben habe zur Aus- 
bildung der Gallengangscyste und wahrscheinlich auch der hauptsäch- 
lichsten Leberveränderungen mit einem Leberikterus, daß aber der 
Hautikterus erst nach der extrauterin eingesetzten Atresie entstanden 
sei. Wir brauchten dann für das Zustandekommen der Atresie aus der 
Stenose keine besonderen entzündlichen Veränderungen als Ursache 
anzunehmen, sondern könnten vielleicht daran denken, daß die von der 
Stenose abhängige Imbibition der unmittelbaren Umgebung der Gallen- 
wege als Reiz für den vollständigen Verschluß der Gallenwege gewirkt 
hätte. Ich war nicht imstande, in den Schnitten des untersuchten 
Stückes zwischen Gallengangscyste und Duodenum irgendwelche Spuren 
eines Ganges aufzufinden, die es mir vielleicht ermöglicht hätten, auch 
Lierin eine definitive Entscheidung zu fällen. Entweder haben noch 
erkennbare Reste überhaupt gefehlt, oder aber sie waren durch die 
Cystenbildung so verlagert, daß sie in meiner Serie nicht erkennbar 
waren. 

Hatte demnach der hier mitgeteilte Fall sicherlich die Berechtigung zu 
tiner eingehenden Besprechung, so weist er doch noch einige Lücken auf 
und beweist aufs neue die von Frensdorf hervorgehobene Notwendig- 
keit, Beobachtungen solcher Art auf das genaueste zu verfolgen. Nur 
so wird es möglich sein, in die Frage der kongenitalen Gallengangs- 
atresien Aufklärung zu bringen und vor allem zunächst darüber 
Klarheit zu verlangen, ob es sich bei den Fällen, die als Mißbildung auf- 
zufassen sind, genetisch um eine Einheit handelt, oder ob wir gezwungen 
sein werden, mehrere Erklärungsmöglichkeiten dafür heranzuziehen. 
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Über den konstitutionellen Anteil 
am Entstehen der Lungenschwindsucht. 


Von 
Prof. Laache (Kristiania). 


Die Auffassungen in bezug auf die relative Bedeutung der zwei 
ätiologischen Hauptfaktoren der Lungentuberkulose: der (eventuell here- 
ditären) Anlage einerseits und die Ansteckung anderseits sind im Laufe 
der Zeit wechselnd gewesen. 

Der Begründer der pathologischen Anatomie, Morgagni, dessen 
Werk ‚‚De sedibus et causis morborum‘‘ aus dem Jahre 1762 stammt, war 
bekanntlich ein Vorkämpfer der Ansteckungsfähigkeit der Schwindsucht; 
in Übereinstimmung damit stand das Neapler Edikt, welches 20 Jahre 
später emaniert wurde. Der auch um die Erforschung der Tuberkulose 
hochverdiente, übrigens an derselben im Jahre 1826 verstorbeneLaönnec 
war indessen Antikontagionist, wie denn in Frankreich überhaupt die 
Lehre von den Diathesen tiefe Wurzel hatte, eine Doktrin, welche unter 
den deutschen Ärzten, gerade mit Hinblick auf die Schwindsucht, von 
Rokitansky als ‚Tuberkelkrase‘‘ verbreitet wurde. Um die Mitte 
des vorigen Jahrhunderts und eine geraume Zeit nachher zweifelte nie- 
mand daran, daß die erbliche Anlage als eine Hauptursache der Lungen- 
schwindsucht aufzufassen wäre. Wie in andern Ländern erschienen auch 
in Norwegen Arbeiten, (z. B. eine äußerst zuverlässige von Distriktearzt 
Homann im ‚Norsk Magazin for Laegevidenskaben‘ 1867), deren 
Autoren das Vorkommen der Schwindsucht durch die nacheinander fol- 
genden Generationen wie einen roten Faden genau verfolgen konnten. 

Es war indessen ungefähr um diese Zeit, daß sich, zunächst durch 
die in den Jahren 1865—1868 vorgenommenen Impfversuche Ville- 
mins, ein Umschwung nach und nach vorbereitete, um mit der im 
Jahre 1882 stattgefundenen Entdeckung des spezifischen Tuberkelerre- 
gers vollständig zu werden. Es ist in dieser Beziehung jedoch nicht 
ohne Interesse zu notieren, daß R. Koch selbst sich der dispositionellen 
Anlage gegenüber nicht abweisend gestellt hatte. 

Um so mehr taten es aber seine Nachfolger, unter denen namentlich 
Cornet durch das berühmte Wort: „Disposition sei oft äquale Ex- 
position“‘“!) die Sache auf die Spitze gestellt hatte. Die Familientuber- 


1) Nothnagels Pathologie 14 (III), 282. 1899. 
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kulose hätte mit einer Heredität nichts zu tun, sondern komme nur 
dadurch zustande, daß die einzelnen Mitglieder dem gemeinsamen Kon- 
tagium, dem Bacillus ausgesetzt sind. Die Ätiologie der Schwindsucht 
wurde mit den Lebensbedingungen des letzteren ganz und gar identi- 
fiziert, die Anlage gleichzeitig in den Hintergrund geschoben und ist 
von mehreren Forschern bis in die neueste Zeit geleugnet worden. 

Jetzt scheint allerdings die Strömung wieder eine etwas andere ge- 
worden zu sein. Als eines der ersten ist wohl des verstorbenen Otto- 
mar Rosenbach zu gedenken, der — ohne jedoch während des Lebens 
volles Verständnis zu gewinnen — stets unermüdlich den konstitutiona- 
listischen Standpunkt hervorhielt. Dann sind zu nennen Martius!), 
aus der neuesten Zeit H. E. Hering;,?) der durch das Einführen des 
„Koeffizienten“ in die ätiologische Nomenklatur darauf hinweist, daß 
die Erkrankung das Ergebnis mindestens zweier Faktoren ist, Fr. Kraus?) 
(korrelative Vegetationsstörungen von Tuberkulose), und endlich (um 
nur diese fünf Männer zu zitieren) v. Hansemann, der u. a. in seiner 
Schrift über das konditionale Denken (1912) ebenfalls betont, daß in den 
Begriffen ‚Ursache und Wirkung‘ heutzutage oft nur ein einziges Mo- 
ment einseitig herausgehoben wurde. Die Stütze des letzteren als patho- 
logischen Anatomen ist uns auch deshalb besonders wertvoll, weil als ein 
Beweis gegen die erblichen Einflüsse u. a. hauptsächlich die besonders von 
der Syphilis so stark abweichende Seltenheit einer kongenitalen anato- 
mischen Tuberkulose galt, während andererseits ein um so größeres Ge- 
wicht auf die später bei Kindern nicht selten, z. T. aber rein zufällig 
gefundenen, latent verlaufenden Käseherde gelegt wurde. Hierin wollte 
man nämlich einen Anhaltspunkt dafür suchen, daß die gewöhnlich erst 
um die Puberität manifest gewordene Schwindsucht schon lange vorher 
ihren Eintritt in den Organismus gemacht hatte (Harbitzė) u. a.). 
Inwieweit aber die Träger dieser Herde, wenn sie nicht aus andern 
Gründen mittlerweile gestorben waren, eine progressive Lungenschwind- 
sucht akquiriert hätten, wird man mit Bestimmtheit natürlich nicht 
behaupten können. Wir sehen von der Eigenartigkeit der kindlichen 
Tuberkulose, sich zu verallgemeinern, hier ab. 

Die außerordentliche Häufigkeit dieser latenten Tuberkelherde geht 
besondersausden bekannten Massenuntersuchungen Nägelis®)genügend 
hervor, durch welche auch in Ziffern jene Bemerkung Cohnheims®), daß 
„ein bißchen Tuberkulose hat am Ende fast jeder‘ vollends bestätigt 

1) Pathogenese innerer Krankheiten 1899—1909. 

2) Med. Klin. 1912, S. 173. 

3) Zeitschr. f. Tuberkulose 1913, XIX H. 5. 

4) Kristiania Videnskabsselskabs Forhandlinger 1904, Nr. 8. 

5) Über Häufigkeit, Lokalisation und Ausheilung der Tuberkulose. Virchows 


Archiv 160, 426. 1900. 
*) Die Tuberkulose vom Standpunkt der Infektionslehre. 1881 
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wurde. Glücklicherweise ist es jedoch nur ein Teil dieser Träger, welcher 
einer klinischen Lungentuberkulose zum Opfer fällt. 

Im nächsten Zusammenhang mit der Bedeutung der zufällig gefun- 
denen Käseherde steht nun auch die Beurteilung des Begriffes der 
Skrophulose, welche wir deshalb nicht stillschweigend übergehen 
können, weil dieselbe in den Augen der Kontagionisten reinsten Wassers 
mit der gewöhnlichen bacillaren Tuberkulose ohne weiteres als identisch 
erklärt wird. Wenn, wie es ja nicht selten geschieht, vereiternde Skro- 
pheln ohne nachfolgende Schwindsucht heilen, wird diesz.T.(Andvord!) 
dadurch erklärt, daß die betreffenden Individuen durch die verhältnis- 
mäßig milde Drüseninfektion gegen die Lungentuberkulose schon immu- 
nisiert worden waren, Meiner Meinung nach ist die Skrophulose indessen 
als ein Sammelbegriff aufzufassen. Ich stehe in dieser Beziehung in- 
sofern auf demselben Standpunkt als Cornet?), von dem seine frühere 
Einteilung der Skrophulose in eine tuberkulöse und eine pyogene Form 
immer noch (1912) festgehalten wird. — 

Es ist wahr, daß die Tuberkuloselehre mit der Entdeckung des Bacillus 
vereinfacht und namentlich in den Augen der Laien ungemein leicht — 
vielleicht gar ein wenig zu leicht — anschaulich wurde. Selbstverständlich 
ist es auch nicht die Absicht dieser Zeilen, gegen die von außen statt- 
findende Infektion als solche ins Feld zu ziehen. Nur meine ich, daß 
die Infektion in den zwei bis drei letzten Jahrzehnten — wie einst die 
Krasenlehre — etwas einseitig hervorgehoben wurde. Darin liegt der 
Hauptgrund, weshalb dieselbe am Ende lückenhaft geworden ist. 

Wenn wir die Lungenschwindsucht vom Standpunkt einer Infektion 
betrachten, müssen wir gleichzeitig zugeben, daß ihr, im Vergleich mit 
sonstigen Infektionskrankheiten, eine Sonderstellung einzuräumen sei. 
Allerdings kommt es auch bei andern kontagiösen Leiden vor, daß einer- 
seits verschiedene Individuen, trotzdem sie der Ansteckung ausgesetzt 
waren, dennoch als ‚refraktär‘‘ nicht angegriffen wurden, oder ander- 
seits, daß der ursprüngliche primäre, äußere Infektionsherd sich nicht ent- 
decken läßt, ohne daß indessen damit die Annahme eines ‚‚idiopathischen“ 
Auftretens berechtigt wäre. Schon seit langem bekannt ist die familiäre 
Disposition z. B. für Diphtherie; speziell auf die ‚Typhusfamilien“ 
ist seinerzeit von E. Wagner?) aufmerksam gemacht worden. Bei der 
Lungenschwindsucht treten aber derartige Verhältnisse ungleich häufiger 
als bei irgend einer andern Infektionskrankheit hervor. Es gibt, wie 
schon angedeutet, sehr viele Individuen, welche sich der tuberkulösen 
Ansteckung aussetzen, welche vielleicht in einer Bronchialdrüse oder 


1) Norsk Magazin for Laegevidenskaben 1908, S. 307. A. ist dadurch teil- 
weise in Übereinstimmung mit v. Behrings bekannter Immunisationslehre. 

2) Nothnagels Pathologie u. Therapie 14 (IV). 1900. 

з) Die Krankheitsanlagen. Deutsches Archiv f. klin. Med. 43, 303. 1888. 
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einer eingezogenen Lungenspitze auch Käseherde tragen, welche aber 
dennoch keine Phthisiker sind und aller Wahrscheinlichkeit nach es 
auch nicht später werden. Andererseits kommen Tuberkulosefälle vor, 
wo sich die Kranken tatsächlich nie — von der Ubiquität des Bacillus 
abgesehen — einer Infektion ausgesetzt hatten und dennoch von der 
Schwindsucht hinweggerafft worden sind. Die häufig merkwürdige, 
mitunter fast „photographische‘‘ Ähnlichkeit des Anfangs wie des 
weitern Verlaufs einer bei Geschwistern vorkommenden Lungentuber- 
kulose ist sehr auffallend zu beobachten. 

Lehrreich ist ferner das Auftreten der Schwindsucht in der Ehe, 
bei welcher Gründe sowohl für als gegen die Rolle der Infektion anzu- 
führen sind. Zugunsten der letzteren spricht, daß die längstlebende 
Ehehälfte (hauptsächlich jedoch die Frauen) nicht selten ebenfalls an 
Schwindsucht zugrunde geht, gegen dieselbe aber, daß dies lange nicht 
(und zwar namentlich in bezug auf das männliche Geschlecht, das sonst 
im allgemeinen — auf Einzelheiten gehen wir nicht ein — ebensoviel 
wie das weibliche angegriffen wird) in der Ausdehnung geschieht, wie 
man es von einer direkt ansteckenden Krankheit von vornherein er- 
warten sollte. Nach einer Untersuchungsreihe des holländischen Arztes 
Schuchenck Kool!) zeigte sich sogar die Schwindsuchtssterblichkeit 
der, nach einem an Tuberkulose gestorbenen Mann, überlebenden Frauen 
nicht erheblich größer zu sein, als unter Witwen, die von andern Ur- 
sachen gestorben waren. Der Unterschied z. B. von der Syphilis fällt 
sofort in die Augen, wie denn gleichfalls nicht ganz außer Betracht 
zu lassen ist, daß gerade in der Ehe mehrere sog. konjugale Krank- 
heiten, Diabetes usw., vorkommen, welche mit einer Ansteckung über- 
haupt kaum etwas zu tun haben. — 

Wenn man sich nun nach andern Momenten, eventuell konstitutio- 
neller Art, umschauen muß, hat man zunächst einen Fingerzeig in der 
verschiedenen Rolle, welche seitens der Nationalität und Rasse auf die 
Empfänglichkeit für Schwindsucht ausgeübt wird. Am deutlichsten 
tritt dies wohl bei den Negern hervor, welche, wenn sie aus ihrer 
Heimat in Afrika z. B. zu den Vereinigten Staaten Nordamerikas ver- 
setzt werden, häufig an Lungenschwindsucht oder Tuberkulose in andern 
Formen erkranken, obwohl sie bekanntlich oft ungemein kräftig gebaut 
sind ; durch die allerdings manchmal schlechten Bedingungen, unter denen 
sie in den neuen Verhältnissen leben, wird sich die Tatsache kaum voll- 
ständig erklären lassen. Hat man ja zur Erklärung derselben u. a. auch 
an ihre ‚„Platyrrhinie‘‘ gedacht, indem infolgedessen die Filtration der 
atmosphärischen Luft durch die Nase mangelhaft vor sich gehen sollte. 


1) Recherches statistiques sur la contagiosité ou la non-contagiosit& de la 


tuberculose. Ned. Tijdschr. v. Geneesk., 22. Febr., zitiert nach La Sem. med. 
1908, Nr. 20. 
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Die Insulaner des Stillen Meeres werden ebenfalls, wie übrigens pri- 
mitive Völker überhaupt, von der Schwindsucht stark dezimiert, eine Tat- 
sache, welche z.B. für die Indianer kaum etwa auf den überhandnehmen- 
den Alkoholismus allein zurückgeführt werden kann, und welche ander- 
seits zugunsten einer durch Ansteckung von Person zu Person statt- 
findenden Verbreitung — und zwar nicht mit Unrecht — gedeutet wor- 
den ist. Daß die Lungentuberkulose in den Tropen einen schnellen 
Verlauf nimmt, gehört, als wahrscheinlich durch das Klima bedingt, 
nicht hierher und soll deshalb auch nur nebenbei erwähnt werden. 

Im Gegensatz zur schwarzen steht die semitische Rasse, die 
Araber, die Kabylen usw., welche der Schwindsucht gegenüber zwar 
nicht immun sind, indem der Beduine, ‚wenn er das Zelt mit dem 
steinernen Haus vertauscht‘ (Pruner) von der Schwindsucht nicht 
länger verschont wird. Eine Tatsache ist es jedoch, daß in einem 
Land wie Marokko die Krankheit bisker äußerst selten zur Be- 
obachtung gekommen ist. Äußere Verhältnisse, Freiluftleben usw. 
haben wohl viel zu sagen; allein bestimmend sind derartige Momente 
jedoch nicht. Daß innere, konstitutionelle Faktoren kräftig mitwirken, 
sieht man u. a. bei den Israeliten, die zwar auch nicht, lange nicht, 
der Infektion unempfindlich sind, die aber, selbst wenn sie, z. B. in 
bezug auf Reinlichkeit, in den Ghettos der Großstädte unter den 
elendesten Verhältnissen leben, dennoch entschieden seltener als andere 
Nationalitäten lungenkrank werden, was man bei systematischen Unter- 
suchungen der Proletarierbevölkerung Newyorks!) statistisch hat fest- 
stellen können. Vielleicht dürfte die von den Juden im Laufe der Zeit 
zutage gelegte ungeheure Widerstandsfähigkeit teilweise davon bedingt 
sein. 

Worin liegt nun der Unterschied zwischen den zwei genannten 
Rassen? Daran, daß die Juden dem Alkoholismus nicht ergeben sind, 
kann es gewiß nicht beruhen, er wurzelt selbstverständlich viel tiefer 
und muß zweifelsohne zu der in mancherlei Beziehung so verschiedenen 
Konstitution der beiden zurückzuführen sein. 

Die Schwierigkeit liegt aber darin, eine brauchbare Definition dieses 
Begriffes finden zu können. Was ist denn eigentlich die Konstitution ? 
Dieselbe läßt sich wohl als ein eigenartiger Zustand des Gesamtorganis- 
mus, des einen oder des andern Gewebes resp. der Säfte bezeichnen, 
welche — wenn sie nicht eine erworbene sein sollte — schon zur ersten 
embryonalen Keimanlage zurückzuführen ist. Vom Mikroskop wie 
von der bisherigen organischen oder anorganischen Chemie dürfte auf 
diesem Gebiet sehr wenig oder richtiger gar nichts zu erwarten sein, 
Die Beinbalken, die Muskelfaser wie die Epithelien sehen beim einen 


27 71) Morbidit6 et mortalit6 comparse des Isratlites, zitiert in La Sem. med. 
1908, Nr. 5, nach B. H. Stephan in Ned. Tijdschr. v. Geneesk. 
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wie beim andern gleich aus. Die Zusammensetzung der Körper- 
flüssigkeiten ist unter denselben sonstigen Bedingungen dieselbe. Viel- 
leicht könnte die physiologische oder pharmakologische Reaktion, wie 
sie von Eppinger und Hess für die Vagotonie ins Werk gesetzt wurde, 
eine Zukunft für sich haben. Die vielgestalteten konstitutionell begrün- 
deten Idiosynkrasien geben davon einen kleinen Fingerzeig ab. Oft weist 
erst das pathologische Resultat, die entstandene Krankheit selbst —, wie 
z. B. so deutlich bei der Hämophilie — auf die zugrunde liegende Kon- 
stitutionsanomalie zurück. 

Auch innerhalb derselben Rasse können Verschiedenheiten beson- 
derer Art sich geltend machen. So z. B. hat man die an der Südküste 
Norwegens stattfindende große (in den letzten Jahren jedoch wieder 
etwas in Abnahme begriffene) Verbreitung der Schwindsucht darauf 
zurückführen wollen, daß im nächstvorigen und vorigen Jahrhundert 
die dortige Bevölkerung durch eine seewärts importierte, durch lange 
Zeit aber mißverstandene konstitutionelle Syphilis, welche später als 
solche vollständig verschwunden ist, durchseucht worden war!). 

Äußerst frappant ist ebenfalls die der Tuberkulose gegenüber so 
verschiedene Empfänglichkeit der Tierspezies, von denen nur das 
Meerschweinchen einerseits, die Ziege andererseits genannt werden 
sollen. 

Die vorhandene konstitutionelle Anomalie braucht keine allgemeine 
zu sein; vielmehr wird dieselbe sich auf ein einzelnes Organ oder Organ- 
system beschränken können. Wissen wir zur Genüge, wie beispiels- 
weise Herzleiden in einigen, Nervenaffektionen wieder in anderen Fami- 
lien vorherrschend sind. Auffallende äußere Kennzeichen, wodurch sich 
die kardio-vasculare Konstitution einer-, die neuropathische ander- 
seits kundgibt, existieren allerdings, ohne daß wir aber z. B. auf die, 
übrigens nicht immer sehr zuverlässigen „Stigmata nervosa“, auf den 
„Habitus apoplecticus‘‘ usw. näher einzugehen haben. 

Wie steht es nun in dieser Beziehung mit der Lungenschwindsucht ¢ 
Weshalb gehört dieselbe vorwiegend z. B. dem jüngeren Alter zu, wäh- 
rend sie späterhin, etwaigen (vorher erwähnten) latenten Käseherden 
in den Lungenspitzen oder den Hilus- resp. Halsdrüsen zum Trotz, stets 
seltener und seltener zum Ausbruch kommt? Daß die Jugend, der bak- 
teriologischen Sprache nach, einen günstigeren Erdboden des Tuberkel- 
bacillus darbietet, ist nur eine Umschreibung, welche uns kein näheres 
Verständnis der Sache zu bringen imstande sein kann. Ein Einfluß des 
Alters ist übrigens auch in bezug auf andere Infektionskrankheiten 
nicht unbekannt. Der Abdominaltyphus gehört, um nur dieses eine 
Beispiel heranzuziehen, ebenfalls vorwiegend dem jüngeren Alter. 


1) Über das gegenwärtige Verhältnis beider Krankheiten vgl. u. a. Sergent, 
La Syphilis et tuberculose. 1907. 
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Um uns indessen auf die Diskussion der Schwindsucht zu beschränken, 
bemerken wir nur, daß am wohlbekannten ‚‚phthisischen Habitus“ 
auch die Beschaffenheit der äußeren Hautdecke (ihre Schlaffheit mit 
Neigung zum Schwitzen usw.) als ein nicht zu unterschätzendes Glied ein- 
hergeht. Wichtiger ist selbstverständlich jedoch der Bau des Brust- 
kastens, welcher in den ausgesprochensten Fällen als ein klassischer 
„Thorax paralyticus‘‘ zum Vorschein kommt. Es läßt sich wohl hier 
einwenden, daß derselbe mit der Schwindsucht nicht vereinigt zu sein 
braucht. Es ist richtig; von Ausnahmen gibt es aber auf allen Gebieten 
genug. Niemand wird jedoch leugnen, daß der lange, von vorn nach 
hinten plattgedrückte, mit horizontalen oder gar nach außen neigenden 
Schlüsselbeinen und mit schlaffer Atmungsmuskulatur versehene Brust- 
korb eine wesentliche, wenn auch nicht untrügbare Teilerscheinung 
einer vorhandenen — oder vielleicht erst später zur Entwicklung kom- 
menden — Lungenschwindsucht darstellen kann. 

Was die Beschaffenheit der phthisischen (oder sagen wir künftig 
phthisischen) Lunge selbst betrifft, ist dieselbe, dem Thoraxraum ent- 
sprechend, häufig auffallend groß, namentlich im Verhältnis zum Herzen, 
was bis zur zwölffachen Größe steigen kann, während die normale Ver- 
hältniszahl etwa nur die Hälfte davon, die fünf- bis sechsfache Größe, 
beträgt (Beneke). Dies sind Befunde, welche seinerzeit auch von 
Rokitansky in wesentlichen Punkten bestätigt wurden. Man darf 
annehmen, daß die abnorm großen Lungen weniger widerstandsfähig als 
normale, mit anderen Worten als ‚minderwertig‘‘ zu betrachten sind. 
Es kommt aber hier ein anderes Moment noch hinzu. Ich meine (indem 
mit dem dilatatirten Cor bei vorgeschrittener Lungentuberkulose 
nicht gerechnet werden kann) die relative oder absolute Verkleinerung 
des Herzens, wodurch als wesentlicher Faktor einer phthisichen Kon- 
stitutionsanomalie die von Virchow begründete Gefäßhypoplasie 
(„das kleine Herz‘) in den Vordergrund gerückt worden ist. Der 
schwache, häufig frequente Puls, die Palpatitionen eines an- 
gehenden Phthisikers stimmen ja auch damit nur bestens überein. 
Welche Rolle in der Tat die Blutversorgung im Entstehen der Lungen- 
tuberkulose spielt, geht einerseits aus der Prädisposition einer durch 
Palmonalostiumverengerung verursachten Anämie, anderseits aus der 
durch eine Mitralstenose bedingten relativen Immunität (bekanntlich 
ein Vorbild der Bierschen Stase) genügend hervor. 

In bezug auf die anatomische Änderung des Skeletts muß die 
Freundsche Verengerung der oberen Brustapertur mit den für die 
Lungenspitze davon herrührenden Konsequenzen als eine Bereicherung 
angesehen werden. 

Als bezeichnend für den negativen oder positiven lokalen Einfluß 
auf das Entstehen der Schwindsucht ist auch die Einwirkung anderer 
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vorausgegangener oder noch vorhandener Lungen- oder Respirations- 
leiden kurz zu erwähnen. Es könnte in dieser Beziehung von vornherein 
naheliegen, anzunehmen, daß durch Läsion besonders der Schleimhaut 
das Eindringen des Tuberkelbacillus leichter als sonst vor sich gehen 
konnte. Diese Voraussetzung trifft für mehrere unserer wichtigsten 
Krankheiten des Atmungsapparates indessen nicht zu. So z. B.neigen 
die chronischen, mit Emphysem verbundenen Bronchitiden nicht 
zur Tuberkulose, indem von der übrigens oft während des Lebens 
ganz leicht zu diagnostizierenden Phthise der alten Leute abgesehen 
werden muß. Zwischen der Tuberkulose und dem bronchialen Asthma 
ist bekanntlich sogar ein gewisser Antagonismus aufgestellt worden. 
Ferner liegt seitens der fibrinösen Lungenentzündung eine mit der ba- 
cillären Lungentuberkulose nur wenig ausgesprochene Verbindung vor. 
(Daß bei der Phthise eine interkurrente Pneumonie auftreten kann, isteine 
Sache für sich.) Es scheint mit andern Worten kaum genug zu sein, eine 
Solutio continui der Lunge oder der Luftwege zu haben, um durch die- 
selbe mit Tuberkelbacillen infiziert zu werden. Ganz verschieden davon 
sind die von gewissen Infektionskrankheiten, besonders Keuchhusten 
und Masern herrührenden Katarrhalpneumonien, die bekanntlich sehr 
leicht käsig umgestaltet werden können. 

Bei einzelnen professionell bedingten, z. B. bei Metallarbeitern (Fei- 
lern usw.) vorkommenden Phthisen spielen zwar die direkten Lungen- 
läsionen eine große Rolle. Daß aber die Infektion hier durch gleichzeitig 
mit den Fremdkörpern eingeatmete, etwa an denselben haftenden 
Bacillen vor sich geht, wäre vielleicht die Sache etwas zu einfach dar- 
zustellen. (Den Pneumonokoniosen liegt ja in bezug gerade auf ihre 
ätiologische Bedeutung für die Lungenschwindsucht eine ziemlich ver- 
schiedene Rolle bei. Der Anthrakose ist sogar ein gewisser Schutz zu- 
geschrieben worden.) 

Um die große Bedeutung der konstitutionellen Anlage zu beleuchten, 
werden wir am Schluß nur zwei Konstitutionskrankheiten heranziehen, 
welche sich in bezug auf die Schwindsucht ganz entgegengesetzt ver- 
halten: einerseits die Zuckerharnruhr, welche für Tuberkulose dis- 
poniert!), anderseits die Gicht, bei welch letzterer dieselbe so wenig 
häufig vorkommt, daß ihr Auftreten als seltene Ausnahme nur die große 
Regel zu bestätigen imstande sein kann. — — 

Um die obige Auseinandersetzung zu resumieren, reicht in vielen 
Fällen die bacilläre Infektion allein nicht aus, um das Entstehen einer 


1) Einzelne Forscher meinen allerdings, daß der Diabetes die absolute Fr. 
krankungsgefahr einer Tuberkulose nicht erhöht. v. Noorden, der dieser Meinung 
ist, hat sie indessen „erschreckend häufig‘ bei russischen Juden (vgl. oben) ge- 
sehen, indem bei nicht weniger als 27 von 45 Diabetikern Lungentuberkulose nach- 
gewiesen wurde (Zuckerkrankheit 1910, S. 187). 
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Lungentuberkulose genügend zu erklären. Es machen sich außerdem 
noch andere, mehr oder weniger starke Einflüsse geltend, welche wir 
hauptsächlich als die auf diesem Gebiet unter der Führung der Bakterio- 
logie bisher etwas zu wenig berücksichtigte konstitutionelle — angebo- 
rene oder erworbene — Anlage!) zusammenfassen können. Dadurch 
wird die angeblich entscheidende Bedeutung einer anatomischen kon- 
genitalen Tuberkulose für die Erblichkeit insofern eine geringere, als 
es in bezug auf den Einfuß der letzteren ungefähr auf dasselbe heraus- 
kommt, ob die Tuberkulose als ausgebildeter anatomischer Prozeß oder 
als starke Disposition für das spätere Entstehen einer solchen mit in 
die Welt gebracht wird. 

Die Anlage kann durch gewisse äußere Kennzeichen, namentlich am 
Bau des Brustkastens, deutlich zutage treten, oder sie kommt eben durch 
eine im betreffenden Fall durch Infektion allein unerklärbare Lungen- 
tuberkulose erst zum Vorschein. 

Mit einer individuellen Konstitutionsanomalie als legitimem, wenn 
bisher auch nicht stets deutlich anatomisch nachweisbarem oder auch 
nicht immer scharf abgrenzbarem, oft zunächst nur empirischem Faktor 
muß in der klinischen Pathologie der Lungenschwindsucht häufig ge- 
rechnet werden. 


1) v. Hansemann leitet die Aufmerksamkeit auf die durch „Domestikation“‘ 
der Haustiere erworbene Anlage (Berliner klin. Wochenschr. 1906, Nr. 20—21) hin. 


Über Veränderungen des weißen Blutbildes bei sogenannter 
hypoplastischer Konstitution. 


Von 
Hermann Kahler. 


(Aus der 1V. med. Universitätsklinik in Wien. [Vorstand Prof. Dr. F. Chvostek.]) 


Die Frage des weißen Blutbildes bei Blutdrüsenerkrankungen wurde 
durch Kocher!) in Fluß gebracht, der angab, daß bei Morbus Base- 
dowii Leukopenie infolge Verminderung der polynucleären Leukocyten 
und Lymphocytose als typischer Befund anzutreffen ist. Die prinzi- 
pielle Bedeutung dieser Frage brachte in der Folge eine große Reihe 
von Arbeiten, welche im allgemeinen Kochers Angaben bestätigten, 
wenigstens für die Lymphocytose, während die Leukopenie nicht von 
allen Seiten anerkannt wurde [Michalajow?), Klose, Lampe und 
Liesegang?), Bühler) u. a.]}. Auch über die Lymphocytose sind 
die Anschauungen nicht in voller Übereinstimmung insoferne, als 
einzelne,wie Klose, Lampe und Liesegang?), Bühlert), die Lympho- 
cytose allein als charakteristisch ansehen und diese relativ und absolut 
als regelmäßig oder nur als häufig angeben [Carpi®), Ledoux’), Bor- 
chardt?)], während andere auf die Anwesenheit einer Vermehrung aller 
einkernigen Blutzellen Gewicht legen, indem sie den Lymphocyten die 
großen Mononucleären und Übergangsformen zuzählen [Sudeck?®), 
Caro?), Michalajow?), Gordon und Jagi£!°), Ciuffini!!), Roth!?), 
van Lier!?) u. a.]. 

Spätere Untersuchungen, die sich mit dem weißen Blutbilde bei ander- 
weitigen Blutdrüsenerkrankungen befaßten, brachten dann das Ergebnis, 
daß das Kochersche Blutbild nicht für den M. B. als pathognomonisch 
angesehen werden könne. So konnte durch die Befunde von Ka p pis?$), 
Kostlivy!®), Morone!®), Ledoux®), Carpi°), Матаппоп!?) u. a. 
eine alte Angabe Mac Carrisons!?) bestätigt werden, daß sich auch 
beim einfachen Kropf ohne Erscheinungen von M. B. dasselbe Blutbild 
findet. Es ergab sich aus den Beobachtungen von Mendel!?), Leich- 
tenstern??), Bence und Engel?!), Esser??), Turin?®) und Bor- 
chardt’”), daß auch bei Myxödem derselbe Blutbefund wie Бе: М. В. 
erhoben werden kann. 

Diese Ergebnisse klinischer Beobachtung mußten den Gedanken 
nahelegen, daß das Kochersche Blutbild nicht als dem Morbus Base- 
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dowii oder irgendeiner anderen Erkrankung der Blutdrüsen angehörig 
angesehen werden kann, sondern der Ausdruck einer abnormen Kon- 
stitution ist, die, wie Chvostek??) ausgeführt hat, für diese früher 
den Konstitutionskrankheiten zugerechneten Erkrankungen als zu- 
grundeliegend angenommen werden muß. Es wären demnach die 
Änderungen des Blutbefundes Ausdruck abnormer Konstitution, auf 
welcher sich die Erkrankungen der Blutdrüsen aufbauen. 

Eine Stütze findet eine solche Auffassung durch den Nachweis 
derselben Blutbefunde bei Akromegalie [Bittorf?),, Marannon!?)], 
Morbus Addisoni [Marannon!?), Borchardt”)], Diabetes und Adi- 
positas [Caro?)]. Marannon sieht denn auch die Ursache des abnormen 
Blutbildes bei Morbus Basedowii in dem begleitendem Status thymico- 
lymphaticus, Bauer und Hinteregger?®) betrachten die hypoplasti- 
sche Konstitution als ursächlich für das Blutbild beim endemischen 
Kropf. Borchardt?) untersucht 10 Fälle von Status thymico-Iympha- 
ticus und findet, daß die Lymphocytose zu den regelmäßigen Erschei- 
nungen bei dieser Konstitutionsanomalie gehört; er schließt aus den 
gleichen Veränderungen des Blutbildes bei anderen Erkrankungen von 
Blutdrüsen und dem Vorhandensein von Erscheinungen hypoplastischer 
Konstitution bei diesen, daß man berechtigt ist, den abnormen Blut- 
befund auf den Status Iymphaticus zu beziehen. Die Leukopenie und 
Eosinophilie gibt er als eine inkonstante, aber doch häufige Erscheinung 
bei Erkrankungen von Drüsen mit innerer Sekretion und beim Status 
Iymphaticus an. Pende fand bei Infantilismus ebenfalls starke Mono- 
nucleose (Lymphocyten 33,3%, Mononucleäre 44%). Auf eine gleich- 
zeitig laufende Untersuchungsreihe von Siess und Stoerk?’) über das 
Blutbild bei Iymphatischer Konstitution können wir hier nicht eingehen, 
da die Arbeit vorläufig nur in kurzen Referaten zugänglich ist*). 

. Bei der prinzipiellen Bedeutung der Frage und den spärlichen 
bisher vorliegenden Befunden schien es geboten, an einem größeren 
Materiale zu untersuchen, ob sich bei Individuen mit sogenannter 
hypoplastischer Konstitution [Bartel?®)] konstante Veränderungen 
des weißen Blutbildes ergeben, die ja dann auch für die Diagnose dieser 
Konstitutionsanomalie von Belang wären. 


*) Während der Drucklegung ist diese Arbeit ausführlich erschienen. Die 
beiden Autoren gelangen zu differenten Resultaten insofern, als sie bei Lympha- 
tikern keine Lymphocytose annehmen und auch bei den experimentell hervor- 
gerufenen Veränderungen keinen von der Norm abweichenden Anstieg der großen 
Mononucleären und Übergangsformen gesehen haben. Wir können hier auf die 
Ursache dieser Differenzen nicht näher eingehen, behalten uns aber vor, an 
anderer Stelle darüber zu berichten. Hier soll nur als die vermutliche Ursache 
die geringere Anzahl der von den beiden Autoren untersuchten Fälle, der Um- 
stand, daß unter ihren Fällen eine Reihe von Anämien vorhanden ist, sowie 
vielleicht die differente Methodik (Gelatine-Nucleinsäure) genannt sein. 
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Es wurden solche Fälle zur Untersuchung herangezogen, an welchen 
sich die von Neusser??) für den Status thymico-Iymphaticus angeführten 
körperlichen Entartungszeichen nachweisen ließen. Indem wir diese 
bei der Abgrenzung zugrunde legen, gelangen wir zu einer Gruppe von 
Fällen, die alle möglichen Degenerationszustände umfaßt, deren 
scharfe Differenzierung vorläufig noch nicht durchführbar erscheint. 
Zu dieser Gruppe gehören, wie Chvostek®) ausgeführt hat, alle jene 
degenerativen Zustände, die in der Literatur unter den verschiedensten 
Bezeichnungen, wie Iymphatische Konstitution, Status thymico-lym- 
phaticus [Palta uf?°)], hypoplastische Konstitution [Bartel?2®)], Eunu- 
choid [Tandler und Gross°®!)], Morbus asthenicus [Stiller?2)], und 
den verschiedenen Formen sogenannter infantilistischer Hemmungs- 
bildungen geführt werden. Aus rein äußeren Gründen, um eine leichtere 
Orientierung zu ermöglichen, bezeichnen wir alle diese Degenerations- 
formen mit dem am wenigsten präjudizierenden Namen: ‚„Hypoplasten‘“. 

Die Untersuchung erstreckte sich auf 47 Fälle von Individuen mit 
hypoplastischer Konstitution. Daß unter diesen beinahe ausschließlich 
Frauen angeführt erscheinen, erklärt sich durch die Art des mir zur 
Verfügung stehenden Untersuchungsmateriales. Der Blutbefund wurde 
unter der größtmöglichen Berücksichtigung aller Kautelen ermittelt. 
Insbesondere wurde auf die Nahrungsaufnahme wegen der Verdauungs- 
leukocytose Rücksicht genommen, außerdem solche Fälle von der 
Untersuchung ausgeschlossen, bei welchen Erkrankungen vorlagen, 
welche auf das Blutbild irgendwie modifizierend einwirken konnten. 
Die Ermittlung der Gesamtzahl der Leukocyten erfolgte in der Thoma- 
ZeiB-Türkschen Zählkammer, während die Differentialzählung in dem 
nach Leishman gefärbten Trockenpräparate vorgenommen wurde. 
Dabei waren für die Trennung der einzelnen einkernigen Zellarten, nämlich 
der Lymphocyten von den großen Mononucleären und Übergangs- 
formen, nach Tür k®?) die Verhältnisse des Kernes und des Protoplasmas 
und die Farbe des letzteren maßgebend. Zur Kontrolle wurde die Tren- 
nung der einkernigen Zellen von den polynucleären Leukocyten auch 
in der Zählkammer durchgeführt, beide Differentialzählungen ergaben 
in der größten Mehrzahl der Fälle übereinstimmende Resultate. Um 
sichere Resultate zu erhalten, nahm ich die physiologische Breite der 
normalen Zahlen sehr groß an; und zwar betrachtete ich die Gesamt- 
zahl der weißen Zellen als nicht vermindert oder vermehrt, wenn sie 
sich zwischen 5000 und 9000 bewegte. Bei der Zählung der einzelnen 
Formelemente rechnete ich als normal für die polynucleären neutro- 
philen Leukocyten Verhältniszahlen zwischen 60%, und 75%, absolute 
Werte zwischen 3000 und 7000, für die Lymphocyten 15% — 30%, 
bzw. 900 bis 2400 im Kubikmillimeter, für die großen Mononucleären 
und Übergangsformen 2—8%, bzw. 100-600 im Kubikmillimeter. 
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Die Resultate dieser ersten Reihe von Untersuchungen sind in 
Tabelle I zusammengestellt, auf welcher sowohl die Verhältniszahlen 
als auch die absoluten Werte für die einzelnen Zellarten aufgezeichnet 
sind. In der letzten Kolonne erscheint die Gesamtzahl der Lympho- 
cyten und großen Mononucleären und Übergangsformen als „mononuc- 
leäre Elemente‘ angeführt. Bei der Durchsicht dieser Tabelle findet 
man als den am wenigsten einheitlichen Befund die Gesamtzahl der 
Leukocyten. Wir finden Werte von ausgesprochener Leukopenie bis 
zu geringfügiger Leukocytose. Bei Zugrundelegung der früher ange- 
führten Zahlen von weniger als 5000 für die Leukopenie und mehr als 
9000 für die Leukocytose zeigt nur ein Fall (2%, meiner Fälle) eine 
sichere Leukopenie (Fall Nr. 11 4300 Leukocyten); im übrigen 
waren die Zahlen äußerst schwankend; 31 mal (in 66%, m. F.) wurde ein 
Befund erhoben, welcher der Norm entsprechend angesehen werden 
muß, bei 15 Fällen (in 32%, m. F.) fand sich sogar deutliche Leukocytose 
mit dem Maximalwerte von 12000 (Fall 46). Es erscheint demnach 
die Leukopenie als durchaus kein konstanter Befund bei hypoplastischen 
Individuen. 

Im Gegensatz zu diesem Verhalten der Gesamtleukocyten stellen 
sich die Befunde der mononucleären Elemente, worunter wir, wie 
schon erwähnt, Lymphocyten und große Mononucleäre und Übergangs- 
formen subsumieren. Wir berechnen daher nach den früher mitgeteilten 
Aufstellungen als normale Werte Verhältniszahlen zwischen 17%, und 
38%, absolute zwischen 1000 und 3000 im Kubikmillimeter. Es er- 
gibt sich nun bei keinem unserer Fälle weder relative noch absolute 
Verminderung der mononucleären Elemente. Die niedrigste Verhältnis- 
zahl liegt bei 22%, (Fall 20), der kleinste absolute Wert ist 1336 (Fall 
18). Dagegen fand sich 20mal (in 43%, m. F.) relative, 17 mal (in 
36%, m. F.) absolute Mononucleose mit den Höchstwerten von 58°, 
(Fall 1) und 4488 im Kubikmillimeter (Fall 21). Die Zahlen der 
übrigen Fälle liegen innerhalb der Norm. 

Von den einzelnen Komponenten des mononucleären Blutbildes 
zeigen die Lymphocyten eine weniger konstante Vermehrung. Wir 
finden, wenn wir die Verhältniszahlen ins Auge fassen, in 14 Fällen 
(in 29%, m. F.) ausgesprochene Lymphocytose mit dem Maximalwert 
von 36,8%, (Fall 17), in 32 Fällen (in 69%, m. F.) normale Zahlen und 
nur in einem Falle einen Wert der unter 15% liegt (Fall 20, der 14,4%, 
Lymphocyten aufweist). Berücksichtigen wir die absoluten Zahlen, 
so zeigt es sich, daß 15mal absolute Lymphocytose anzutreffen ist, 
welche in Fall 45 den Wert von-3596 erreicht. Alle anderen Fälle be- 
wegten sich innerhalb der Norm, doch fand sich kein Fall von absoluter 
Lymphopenie. Es ergibt also auch das Verhalten der Lymphocyten 
insoferne eine Übereinstimmung, als ein recht hoher Prozentsatz von 
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Tabelle I. 
In der Horisontalreihe jodes Falles stehen die Prozentzahlen, in der 2. die absoluten Werte. 






















| 
an: nn nonuei Ar Ba , Mast- Ga 
йге GC cyten | phile i zellen Ba 
1.| Bertha B., 17jährig 5300 | 34,8 | 932 3481 5, 2 20 | 58,0 
1844 | 1230 | 1844 | 276 106 | 3074 
2.| Johanna P., 17 jährig 7100, 54,4 | 15,2 | 17,2 | 128, 04! 324 
| 3862 1079 | 1221 | 909 : 28 | 2300 
3.| Marie E., 22jährig 7800| 604 | 9,2 | 300 | 04: 00! 39,2 
| 4711 | 718 | 2340| 31 -- 3058 
4.| Аппа J., 52jährig 6300, 53,6 | 8,8 | 3561 20 00, 44,4 
3377 554 | 2243 | 126° — | 2797 
5. | Anton T., 16 jährig 5900: 50,4 | 14,8 | 244 | 88: 1,6 | 39,2 
2974 | 873 | 1440 | 519. 94 | 2313 
6. | Victoria K., 21 jährig 6100; 69,6 | 11,6 | 176 | 04 08) 292 
| 4246 | 708 | 1074 | 24 : 49 | 1782 
7.| Johann F., 27 jährig 5200: 648 | 8,4 | 248 | 1,6' 0,4.) 33,2 
| 3370 | 437 | 1290] 83 21; 1727 
8.. Јоверіпе В., 14jährig | 7700 520 | 12,8 | 29,2 | 48 12 | 42,0 
| 4004 | 986 | 2248 | 370. 92 3234 
9. | Leopoldine M., 16jährig | 6900| 66,0 | 5,6 | 27,6 | 08. 00! 33,5 
| 4554 | 386 | 1904 | 55: — | 2991 
10.| Karoline T., 17jährig 5200| 71,61 7,2 | 188 | 1,6, 0,8 | 260 
3723 | 374 | 978| 83: 42 | 1352 
11. | Johanna H. 28 jährig 4300| 620 | 92 | 268| 12. 0,8 | 36,0 
| | 2666 | 396 | 1152| 52 34 | 1548 
12.! Аппа W., 43 jährig 6100| 68,0 | 10,8 | 204! 08, 0,0 | 312 
4148 | 659 | 1244 | 49 | — | 1903 
13.| Marie B., 23 jährig 9400| 728 | 68| 172| 28 | 0,4 | 24,0 
6843 | 639 | ı617 | 263 | 38 | 2256 
14. | Marie $., 30jährig 5400| 65,6 | 100 | 236 | 0,4 | 04 | 33,6 
3542 | 540 | 1974 | 92| 22 | 1814 
15.| Aloisia Z., 23 jährig 6500| 62,4 | 84 | 268 | 20 0,4! 35,2 
4056 | 546 | 1742 | 130 | 26 | 2288 
16., Johanna P., 28 jährig 7000| 66,4 | 9,6 | 22,4 | 1,2 | 0,4 | 32,0 
4648 | 672 | 1568 | 84) 28 | 2240 
17.| Christine F., 24 jährig 5000| 56,4 | 60 | 36,8 | 0,4 | 0,4 | 42,8 
2820 | 300 | 1840] 20 | 20 | 2140 
18. | Marie T., 39jährig 5300| 64,8 | 76! 176] 96] 04 | 25,2 
3434 | 403 | 933 | 509 | 21 | 1336 
19.) Richard C., 30 jährig 5800| 50,8 | 13,6 | 336 | 12 | 08 | 47,2 
„| 2946 | 789 | 1949 | 70 | 46 | 2738 
Adele J., 20 jährig 9000 760 | 7656| 144 | 20! 00 | 220 
u 6840 | 684 | 1296 | 180 | — | 1980 
21.! Maria K., 18jährig 11000| 572 | 10,8 | 300 | 20| 0,0 | 40,8 
| 6292 | 1188 | 3300 | 220 | — | 4488 
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(Fortsetzung von Tabelle I.) 





аг. Мо- | Мопо- 














Leuko- Poly- 
суйер | писіе- | 208001., pho- | Еовдо-| Муш, пор. 
"сап re; gangaf. | cyten | P | mente 
22.| Marie C., 18 jährig | 5000! 556! 112! 292: 401001 404 
2780 | 560 1460 | 200. — . 2020 
23.| Monika G., 40 jährig 8600 | 66,4 | 6,8 | 24,0 28: 00. 30,8 
| 5710 585 | 2064 | 241 ; — 2619 
24.| Anna U., 22jährig 7100: 549 | 48] 354 | 3,9 | 0,9 40/2 
| 3898 | 341 2513 | 271 64 , 2854 
95. | Stefanie P., 20jährig |10100! 84 972| 920104. 356 
| 6262 | 848 | 2747 | 902. 40 3596 
26. | Barbara P., 36 jährig 6600! 50,4 | 13,2 | 32,4 3,6 0,4 | 45,6 
3326 | 871 | 2138 | 238 | 26 | 3010 
27. | Hermann K., 21jährig | 9000| 640 | 7,2 | 23,6 | 44 | 0,8 | 30,8 
5760 | 648 | 2124 | 396 | 72 | 2772 
28.| Herbert E., 23 jährig 5800 | 60,8 | 10,8 | 25,6 28, 00, 36,4 
3526 | 626 | 1485 | 162! — 1 2111 
29.| Marie H., 15 jährig 11 600| 68,4 | 4,8 | 210 | 57:00: 25,8 
| 7934 | 557 | 2436 | 661 ı — | 2992 
30.| Franz B., 24 jährig 9200| 51,6 | 14,0 | 320 | 16 | 0,8 46,0 
4747 | 1288 | 2944 | 147 | 74 | 4232 
31.| Paula S., 39 jährig 8700 | 54,4 | 120 | 308 | 20! 08! 428 
| 4733 | 1044 | 2680 | 174 | 70 | 3724 
32.| Rosa N., 23jährig 9800| 654 | 7,5 | 23,7| 30| 0,3 | 31,2 
6409 | 735 | 2323 | 294 | 29 | 3058 
33.: Hilda S., 14 jährig 9100' 48,9 | 120! 294| 90: 06 41,4 
| 4450 | 1092 | 9675 819 55 3767 
34. | Katharina K., 22jährig |61001 543| 96| 542! 06 1,2! 43,8 
| 3312 | 586 | 2086 37 | 73 | 2672 
35.| Paula R., 19jährig | 8000 681! 9,3 | 204 |18 02 29,7 
| 5448 | 744 | 1632 , 164 | 24 2376 
36. | Louise H., 35 jährig 10500) 60,9, 9,3 | 26,4 3,0 | 0,3 | 35,7 
6395 | 977 | 2772 | 315 | 32 | 3749 
27. 1 Emma H., 14 jährig 9700 48,6 8,7 | 36,3 | 6,0 | 03 ' 45,0 
ı 4714 | 844 | 3521 | 582 29 4365 
38. | Georg $., 39 jährig 10000, 663 | 87! 183: 60 06 270 
| 6630 | 870 | 1830 | 600 60 2700 
39.| Wilhelmine W., 17jährig | 6100 66,9 10,8 | 210) 06 06: 31,8 
\ 4081 | 659 | 1981, 37| 37. 1940 
40. | Marie K., 21 jährig 8000 | 63,3 6,6 243 541 031! 30,9 
2 5064) 528 | 1944 | 432: 94 9479 
41.| Josefine G., 29 jährig 19100: 71,1 | 10,5 17,7 | 00: 0,6 | 28,2 
| |64701 %6 |1611. --! 55. 2567 
42. | Karoline K., 20jäbrig · 9100. 51,9| 111 327° 33| 09. 43,8 
|41723 1010, 2976 300 82 | 3986 
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(Fortsetzung von Tabelle I.) 









43.| Maria M., 29 jährig 11 100 


28,8 
3196 3596 
44.| Marie K., 30 jährig 7300 33,0 40,5 
2409 2957 
45.| Pauline Z., 19jährig 11 100 32,4 39,3 
3596 4362 
46.| Marie W., 21 jährig 12 000 21,3 30,3 
| 2556 3636 
47.| Josefine S., 18 jährig 8600 30,9 42,9 
2657 3689 





Fällen Lymphocytose zeigt und auch die meisten der übrigen Zahlen 
sich nahe der oberen Grenze der Norm halten. 

* Ähnliches, nur in noch ausgesprochenerem Maße, finden wir bei 
den sogenannten ‚großen Mononucleären und Übergangsformen‘“. 
Wir treffen in 32 Fällen (in 69%, m. F.) auf relative Werte, die sicher 
über dem Normalen liegen, (Maximalzahl 23,2 in Fall 1). Absolute 
Vermehrung sehen wir 30 mal (in 64%, m. F.), den höchsten Wert zeigt 
Fall 30 (1288 im Kubikmillimeter). Alle übrigen Zahlen liegen inner- 
halb der normalen Grenzen, eine Verminderung der genannten Zellart 
findet sich niemals, wenn wir als unteren Grenzwert des Normalen die 
Zahl 3 setzen. Bei den in der Literatur vorhandenen großen Differenzen 
in den Angaben ziehen wir auch noch die Angabe der letzten Auflage 
des Lehrbuches von Naegeli?*) in Betracht, welcher die normalen 
Zahlen zwischen 6 und 8%, annimmt, doch auch bei Berücksichtigung 
dieser Normalwerte findet sich nur in 3 Fällen eine sichere Verminde- 
rung der Mononucleären. 

Bei der Zusammenfassung beider Zellarten ergibt sich demnach, 
wie ja schon aus der Besichtigung der Werte für die einzelnen Kom- 
ponenten hervorgeht, daß die mononucleären Elemente des Blutes 
bei unseren Hypoplasten innerhalb normaler Grenzen liegen können, 
daß aber eine Tendenz zu Überwerten unverkennbar ist, während im 
Gegensatz hiezu eine Verminderung entschieden zu den Seltenheiten 
gehört. 

Was die polynucleären neutrophilen Leukocyten anbelangt, so sind 
diese in 20 Fällen (in 43%, m. F.) relativ, jedoch nur in 6 Fällen (in 
13% m. F.) absolut vermindert. Die übrigen Fälle zeigen im allgemeinen 
normale Werte, nur einmal fand sich eine relative, dreimal absolute 
neutrophile polynucleäre Leukocytose. 


Z. f. angew. Anat. u. Konstitutionsl. І. 10 
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Von sonstigen Zellformen können noch die Eosinophilen ein gewisses 
Interesse beanspruchen, umsomehr, als Angaben vorliegen [Guggen- 
heimer?°), Neusser??)], daß bei solchen degenerativen Zuständen 
die eosinophilen Zellen vermehrt seiri können. Wenn wir eine sichere 
Eosinophilie von über 5%, rechnen, so finden wir sie in 9 Fällen (in 
19% m. F.) mit der Maximalzahl von 12,8%, (Fall 2). Konstanz der 
Befunde ergibt sich aus diesen Zahlen nicht und ist der Schluß, daß 
sich eine derartige Eosinophilie wenigstens häufig bei Individuen findet, 
welche infantilistische Zustände aufweisen, wie dies nach den Mittei- 
lungen Guggenheimers zu erwarten wäre, vorderhand nicht gerecht- 
fertigt. Irgendwie verwertbare Differenzen in bezug auf die Mastzellen 
finden sich bei meinen Fällen nicht. 

Ziehen wir aus all den vorliegenden Zahlen einen Schluß, so geht 
dieser dahin, daß sich bei einer großen Anzahl der in Rede stehenden 
hypoplastischen Individuen eine Veränderung des weißen Blutbildes 
nachweisen läßt, welche dieses von dem Blutbilde normaler Personen 
unterscheidet. Sind die Abweichungen auch in einzelnen Fällen keine 
hochgradigen, so daß bei den schwankenden Werten der weißen Blut- 
zellen und den großen Differenzen innerhalb der physiologischen Grenz- 
werte in manchen Fällen eine Unterscheidung vielleicht schwierig fällt, 
so spricht doch die Häufigkeit, mit welcher wir ein verändertes Blut- 
bild gefunden haben, sowie die verhältnismäßig große Abweichung 
von der Norm, die wir bei unseren Fällen selbst unter Zugrundelegung 
außergewöhnlich hoher Grenzwerte des Normalen erhalten haben, 
deutlich in diesem Sinne. Wir finden als konstantesten Befund in einer 
großen Zahl der Fälle die mononucleären Elemente, insbesondere die 
großen Mononucleären und Übergangsformen deutlich vermehrt, wäh- 
rend wir eine Verminderung unter die Norm entweder völlig vermissen 
oder wenigstens als eine Seltenheit bezeichnen müssen. Weniger klar 
sind die Veränderungen an den polynucleären Leukocyten, doch geht aus 
den Befunden in Übereinstimmung mit den Angaben früherer Autoren 
hervor, daß die Leukopenie jedenfalls kein häufiges Vorkommen bedeutet. 

Gestützt werden diese Annahmen noch durch die abnorme Reak- 
tion des hämatopoetischen Systems dieser Individuen auf infektiöse 
und toxische Einwirkungen hin, auf die wir später eingehen müssen. 

Im Anschluß an die erste Untersuchungsreihe führen wir nun die 
Blutbefunde von 14 Fällen ausgesprochener Blutdrüsenerkrankungen 
an, und zwar sind es 8 Fälle von Morbus Basedowii und 1 Fall von 
Thyreoidismus, 3 Fälle von Myxödem, 1 Chlorose und 1 Tetanie. Soweit 
Schlüsse aus einen, so kleinen Materiale und der Vergleich dieser Zahlen 
mit dem auf einem größeren Zahlenmaterial fußenden der vorigen 
Tabelle zulässig sind, finden wir im allgemeinen übereinstimmende 
Verhältnisse. Die in der vorliegenden Tabelle II niedergelegten Werte 
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zeigen vielleicht nur insoferne Abweichungen, als die Zahlen der Gesamt- 
leukocyten im allgemeinen größere Tendenz zur Leukopenie erkennen 
lassen. Ebenso scheinen im allgemeinen die Werte der Lymphocyten 
etwas höher zu sein, während die Bedeutung der großen Mononucleären 
und Übergangsformen in den Hintergrund tritt. Durch diese Änderung 
in der Valenz der Werte wird aber das Gesamtverhalten der mono- 
nucleären Elemente nicht berührt, indem sich auch hier eine sichere 
Mononucleose in 50%, der Fälle bei auch in den anderen Fällen hoch- 
stehenden Zahlen findet. 

Ohne aus diesen verhältnismäßig kleinen Zahlen bindende Schlüsse 
ziehen zu wollen, möge hier auf die Übereinstimmung dieser Befunde 
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Chlorose 3116 | 254 ı 1490 | 20 | 20 | 1744 
2.| Marie H., 36 jährig 5100| 474 | 6,9 | 420 | 30 | 0,6 | 48,9 
Thyreoidismus | 2417 | 352 | 2142 183 | 31 | 2494 
3.| Josefine P., 22jähige 7800 | 65,2 | 4,4 | 2992 | 0,8! 0,4 ! 336 
Basedow 5086 | 343 | 2278 | 69 | 31 | 2621 
4.| Berta J., 37 jährig 8000 | 644 | 72 | 268 | 1,6 | 0,0 | 340 
Basedow | 5152 | 576 | 2144 | 128. - |2790 
5.| Sophie W., 17jährig | 55001 44,01 68 47,6! 1,6 | 0,0 | 54,4 
Basedow | 2420 | 374 | 2618 | 88 — | 2992 
6.| Barbara T., 42jähig 6000! 489! 8/1 | 49,3 | 0,0. | 00 504 
Basedow forme fruste | 9934 486 | 2538 ү ше ңе | 3024 
7.| Berta P., 32jährig | 6100| 592| 7,46! 300| 2,4 0,8 | 37,6 
Myxödem 3611 | 464 | 1830 | 146 | 49 | 2294 
8 | Marie D., 56 jährig 7100) 68,4 | 7,6 | 200! 3,2 08} 27,6 
Myxödem forme fruste | 4856 | 540 | 1420 | 227 | 57 | 1960 
9.| Justine S., 42jährig 4000 | 55,2| 2,4 | 38,8 | 36 | 0,0 | 412 
Myxödem | 2208 96 | 1552 | 144 — | 1648 
10. | Wenzel P., 18jährig | 8900 | 597| 5,4 | 306 | 42 | 0,0 | 36,0 
Tetanie | 5313 | 481 | 2723 | 374 — | 3204 
11.| Franz H., 26jährig 80001 597 | 69 | 312| 18 031 381 
Basedow | | 4776 | 559 | 9496 | 144 | 24 | 3048 
12. | Josefa U., 17jährig | 6800| 621 | 5,7! 291] 24! 0,6! 348 
| Basedow | 4223 | 388 | 1979 | 163 | 41 | 2366 
13.| Anna V., 30jährig 9900 | 501 | 9,0) 402! 06 | 0,0 | 49,2 
Basedow | 1453 | 261 | 1166 | 17| — | 1427 
14. | Anna D., 24jährig | 6600| 47,4 | 81| 423| 18| 0,3 | 50,4 
Basedow | ı 3128 | 535 | 2792 , 119 | 20 | 3326 

10* 
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mit den früher angeführten hypoplastischen Zuständen hingewiesen 
werden. Es sprechen diese Untersuchungen im Verein mit anderen 
Momenten wohl dafür, daß das bei Blutdrüsenerkrankungen sich fin- 
dende abnorme weiße Blutbild als ein Ausdruck der diesen Erkrankungen 
zugrunde liegenden Konstitutionsanomalie zu deuten ist. Wodurch 
die geringfügigen Differenzen bedingt sind, entzieht sich vorläufig 
unserer Beurteilung. 

Tabelle III. 
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Mit diesem eigenartigen Verhalten des weißen Blutbildes bei hypo- 
plastischen Individuen, daß uns die Annahme einer abnormen Beschaf- 
fenheit der hämatopoetischen Organe nahelegen muß, stehen auch die 
Beobachtungen im Einklang, die wir bei derartigen Degenerierten 
machen konnten, wenn sie an interkurrenten febrilen Affektionen er- 
krankt waren. In Tabelle III finden sich solche Fälle angeführt. Ist 
auch die Anzahl dieser Beobachtungen eine viel zu geringe, um daraus 
sichere Schlüsse ableiten zu können und liegen auch die Verhältnisse 
für die natürliche Infektion äußerst kompliziert (verschiedene Dauer, 
verschiedene Intensität der Infektion, verschiedener Sitz der erkrankten 
Organe, differente Schädigung des Knochenmarks), so finden sich doch 
in diesen Fällen starke Abweichungen von der Norm, die im Einklang 


1198 |1861/451 56 
1381 11434319 53 


Iyti- 3.114. IT. %/,11% am. 36,0 13,700) 78,0 4,8 |15,6 1,2 0,3 10,686| 658 9137|164 41 
44. 11% ал364] 8000633) 686 |243 5405 5064| 528 19441482 24 
1.97.1. 108 алп. 36,9 21,500 87,6| 7,8 | 4,5 0,010,0118,834| 1677 | 968| — | — 

4.11. 10% am.86,0) 8,400, 70,2) 81 |21,610,010,0| 5897| 680 ви Ela 
20. XII. 4% p.m. 39,5 17,700| 82,0 | 7,6 |10,0|0,4\0,0\14,514| 1345 [17Т0 71 — 


| | 
9032 2286 111 — 


379| 47| — 
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mit den früher angeführten Veränderungen des Blutbildes bei solchen 
Individuen unsere Aufmerksamkeit erregen müssen. So zeigt Fall 1 
während des Bestehens des Fiebers neben einer geringfügigen Leuko- 
cytose sehr hohe Werte für große Mononucleäre und Übergangsformen 
und mit dem Abfall des Fiebers tritt eine auffallende Verminderung 
dieser Elemente ein. Ebenso sehen wir in den Fällen II und III bei 
Pneumonien mit der Krise diese Zellformen von sehr hohen Werten 
in raschem Sturz fallen. Auch bei den übrigen fiebernden Fällen ist die 
absolute Zahl der großen Mononucleären und Übergangsformen auf- 
fallend groß. Über das Verhalten der Lymphocyten läßt sich aus dieser 
geringen Zahl von Fällen, bei welchen der Verlauf der Lymphocyten- 
kurve wenigstens teilweise zu beobachten war, aussagen, daß diese 
Elemente allem Anschein nach von den großen Mononucleären und Über- 
gangsformen unabhängig sind, insofern, als in Fall I, II und III mit 
dem Sturz der großen Mononucleären und Übergangsformen die post- 
infektißse Lymphocytose einsetzt, während zurzeit der stärksten 
Vermehrung der großen Mononucleären und Übergangsformen die 
Lymphocyten eher niedrige Werte sowohl in den absoluten als auch 
in den relativen Zahlen aufzuweisen scheinen. 

Bei der Schwierigkeit, diese Frage an Krankheitsfällen zu entscheiden, 
haben wir versucht, ihrer Lösung auf dem Wege experimenteller Intoxi- 
kation näher zu treten. Es liegen für diese die Verhältnisse viel ein 
deutiger und ermöglichen uns einen gewissen Einblick in den Verlauf 
der pathologischen Vorgänge. 

Um eine akute Leukocytose zu erzeugen, machten wir Injektionen 
mit Nucleinsäure, welche ja, wie bekannt, eine Leukocytose hervorruft, 
die als toxische gedeutet wird (Naegeli). Wir konnten uns zur Injektion 
mit Nucleinsäure um so leichter entschließen, als eine Reihe von Er- 
fahrungen über derartige Injektionen beim Menschen vorliegen (In- 
jektionen bei Nervenerkrankungen, Injektionen zur Erzeugung von 
Leukocytose von Seiten der Chirurgen), welche die Harmlosigkeit des 
Mittels für den Menschen dartun. Zur Injektion gelangten Dosen 
von 0,1 g Natrium nucleinicum unter die Bauchhaut. Es wurde in allen 
Fällen morgens injiziert, worauf sofort die erste Blutuntersuchung vor- 
genommen wurde, bevor noch die Reaktion eingetreten sein konnte. 
Injektion und Zählung erfolgte am gleichen Tage, um unter möglichst 
gleichen Versuchsbedingungen zu arbeiten. Eine zweite Untersuchung 
des Blutes wurde nach zirka 10 Stunden durchgeführt, eine dritte 
nach 24 Stunden, eventuell eine vierte nach 48 Stunden oder später, 
um möglichst das Ende der Reaktion abzuwarten. Die Zeit von 10 
Stunden post injectionem für die zweite Untersuchung wurde deshalb 
gewählt, weil nach unseren Erfahrungen dieser Zeitpunkt für gewöhn- 
lich das Vorhandensein der stärksten Leukocytose bedeutet. 
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Es wurde zunächst, um brauchbare Vergleichswerte zu erhalten, 
eine Anzahl von normalen Individuen untersucht. Da hierbei die Ver- 
suchsergebnisse ganz eindeutig waren und auch sonst mit den Angaben 
über das Verhalten der einzelnen Elemente des weißen Blutbildes bei 
natürlichen oder künstlichen Intoxikationen oder Infektionen überein- 
stimmten, konnten wir von weiteren Versuchen absehen. Diese Befunde 
finden sich in Tabelle IV angeführt; sie zeigen ganz eindeutig, daß 
einige Stunden nach der Injektion eine ausgesprochene Leukocytose 


Tabelle IV. (Normale Individuen.) 
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Т 21.1.'/,9ha.m. 8300| КИ 3,3 | | 3,0 |0, 274 en (me zm ` 249 | 
Anna J., 46jähr., 2. п 1.1/7 һр. Si 13300| 810, 15 |168 001|0,0|10773| 900 |29234. 
Neurose. |3.192.1.2/,98% а.ш. 9700| 97 | 24,0| 3,6 10,0| 6722 262 |2328 349 E 
Fall II. 1. E 1.19% a.m.| 5600| 6271 6,3 | 258! 48 |0,3|[ 3511| 353 |1445] 269 | 
Antonia D., 30j. 9.27. 1.1/,7&p.m. 9400| 80,1| 4,2 14,4| 0,9 10,3| 7529 395 |1354 85 
Mult. Sklerose. 13.28. 1.:/,9" a.m. 7800| 75,0) 7,2 | 15.9) 1,8 [0,0] 5850 562 |1240 140 
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lähmung. 18.П.8залп. 6300| 53,4| 9,0 | 35,4, 1,8 0,3 3364| 567 |2230 
Fall IV. 1.112. TII.9®a.m! 8200| 74,7) 45 | 17,7 24 106 6195! 369 |1451, 
Аша Б, 46%, 3 |12. III Th p.m] 10100. 786| 54 14,1; 1,2 06| 7939| 545 |1424 
Carcinoma ‚3.13. III. 9b a.m./ 11200. 72,0| 6,3 20,7: 06° 0,3 8064| 706 |2318. 
ventriculi. 4 14. IIL 8Ła.m. 6500] 690| 60 |243" 0,6 10,0| 4485 390 |1580 
Fall V. 


L 28. III. 8b a.m.| 9700 67,8| 6,3 252! 03 [0,3] 6577| 611 2444 



































Henriette H., 28. IIT. 6è p.m. 14300: 17,11 60 |16,2 0,3 |0,3|11025| 858 |2817| 
64 jährig, 3. Т 60 121,21 0,0 |0,3| 8317) 696 |2540. 
Ischias. 14. 131, TIL. 10ha.m. 10100 63,6| 7,5 27,9 0,3 |0,6| 6424. 758 |2818, 
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eintritt, die meist nach 24 Stunden und darüber bis 48 Stunden wieder 
verschwindet. Diese Leukocytose besteht aber ausschließlich aus einer 
Zunahme der polynucleären Leukocyten, deren absolute Werte und 
relative Verhältniszahlen rasch in die Höhe gehen. Demgegenüber 
zeigen die übrigen Zellarten im allgemeinen keine sicher erkennbare 
Veränderung während des Bestandes der Leukocytose. Es bleiben 
die absoluten Zahlen für die großen Mononucleären und Übergangs- 
formen ungefähr dieselben, sie liegen wenigstens innerhalb der physio- 
logischen Breite und der möglichen Fehlerquellen und zeigen keinen 
konstanten Ausschlag nach einer oder der anderen Richtung. Ihre 
relativen Zahlen müssen selbstverständlich bei dem enormen Anstieg 
der polynucleären Leukocyten eine Einbuße erleiden. Auch für die 
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Lymphocyten läßt sich zurzeit der starken Leukocytose keine sichere 
Vermehrung erweisen, aber auch ein Absinken ihrer Werte ist nur so 
geringfügig, daß es als innerhalb der möglichen Fehlergrenzen gelegen 
aufgefaßt werden kann, wenn nicht das gleichsinnige Schwanken in 
allen Fällen zugunsten eines ursächlichen Zusammenhanges spricht. 
Sicher aber erfolgte synchron mit dem Schwinden der Leukocytose 
die postinfektiöse Lymphocytose. _ 

Ganz anders verhalten sich auf Injektionen von Nucleinsäure In- 
dividuen mit hypoplastischer Konstitution. Der Versuch wurde bei 
neun derartigen Personen vorgenommen, welche Zahl bei den auch hier 
ganz eindeutigen und gleichsinnigen Ergebnissen zu genügen schien. 
Erwähnt sei, daß beim Hypoplasten die allgemeine und lokale Reaktion 
auf die Injektion für gewöhnlich stärker ist als beim normalen Menschen. 
Die Versuchsergebnisse sind in Tabelle V zusammengestellt. Ein Blick 
auf diese Tabelle zeigt, daß auch in diesen Fällen konform dem Verhalten 
bei normalen Individuen eine neutrophile polynucleäre Leukocytose 
sich einstellt, deren Ausmaß und Verlauf keine sicheren Abweichungen 
von den Befunden bei normalen Personen erkennen läßt. Dagegen 
ergeben sich augenfällige Unterschiede in bezug auf die einkernigen 
Elemente des Blutes. Was die Lymphocyten betrifft, so läßt sich in 
allen Fällen übereinstimmend nachweisen, daß mit dem Einsetzen 
der Leukocytose eine Verminderung der Lymphocyten auftritt. Es 
sind die absoluten Zahlen deutlich vermindert, wodurch die relativen 
Werte bei dem hohen Stande der polynucleären Leukocyten eine be- 
trächtliche Abnahme erfahren. Diese Herabsetzung der absoluten 
Zahlen ist in einzelnen Fällen eine ausgesprochene, sicher außerhalb 
der Fehlergrenzen gelegene, in anderen Fällen gering, aber bei dem gleich- 
gerichteten Ausschlag trotzdem in diesem Sinne verwertbar. Vielleicht 
würde sich auch insofern eine Differenz ergeben, als die postinfektiöse 
Lymphocytose bei den Hypoplasten nicht so evident zutage tritt. 

Die ausgesprochenste Abweichung gegenüber den normalen Invi- 
duen zeigen aber die großen Mononucleären und Übergangsformen. Diese 
lassen in allen Fällen übereinstimmend, parallel mit der Leukocytose, 
ein hochgradiges Ansteigen der absoluten Zahlen erkennen, meistens 
um das Doppelte ihres Wertes; sie sinken dann mit dem Ablauf der Leu- 
kocytose zur Norm zurück. Ihre relativen Werte zeigen zurzeit der größ- 
ten Leukocytose bei der starken Vermehrung der polynucleären Leuko- 
cyten natürlich nur eine geringe, aber immerhin auch hier eine Zu- 
nahme. 

Es ergibt sich also aus den vorliegenden Untersuchungen, 
daß bei einer großen Anzahl von Individuen mit sogenannter 
hypoplastischer Konstitution eine relative und absolute 
Vermehrung der einkernigen Elemente des weißen Blut- 
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Fall I. (27.) 1. 11.1. 9ba.m. | 9000 | 564 | 63 | 31,8 | 39 | 1,5 
Hermann K. 2. 11. I. 6 p.m. | 14000 72,0 | 9,6 | 13,2 | 4,5 |06 
21 jährig 3. | 12.1. 9һа.ш. | 8900 | 708 | 69 | 195 | 24 | 06 

4. | 13.1. 8ba.m. | 8300 | 5625| 68 | 3551| 45 | 15 

Fall II. (30.) 1; 14. I. 8b a.m. 7 800 57,9 | 10,2 | 29,4 | 21 0,3 
Franz B. 2. |14. I. 3/,7° p.m. | 14500 75,3 | 11,4 | 12,0 | 09 0,3 
24 jährig ' 3 16.1. 1,96 a.m. | 12500 | 681 | 108 | 201 | 09 | 00 

4. |16.I. ',9ha.m.| 7000 | 69,7 | 120 | 240 | 12 | 00 

Fall III. (35.) 1. |31.I. /,9ъа. т.) 8200 | 63,9| 81 | 255 | 21 | оз 
Раша К. 2. 31.1. 6b p.m. 9 600 62,4 | 13,8 | 19,2 | 4,5 0,0 
19jährig 3. 11. П. /,10ва. т. 9200 | 60,9 |102 | 246 | 27 |15 

‘Fall IV. (37.) 1. | 10.II. 9ba.m. | 9700 | 486 | 87 | 363 | 60 | 0,3 
Emma H. | 2 | 10.0. 7&p.m. | 16000 | 76,2! 93 | 123 | 31 | 00 
14jährig | 3. | 11. П. 9һа. т. | 13400 | 70,8 | 90 | 19,2 | 0,6 | 08 

| 4. |13. П. 8ъа ш. | 6200 | 54,6 | 123 | 23,4 | 87 | 0,9 

Fall V. (39.) | 1. | 15.IL. 9ba.m. | 6100 | 66,9 | 108 | 21,0 | 0,6 | 06 
Wilhelmine W. 2. !15.D. '/,7b p.m. | 12000 75,6 | 18,2 9,9 | 0,9 0,3 
17 jährig ı 3. | 16.0. 9ba.m. | 14600 | 780 120 | 99! 00 | 0,0 

| 4. | 19.0. 9ba.m. | 7300 | 63,3 | 8,7 | 267 | 0,9 | 0,3 

Еа УТ). 1. |11. II. 9b a.m. | 8700 | 570| 24 | 38,71 15 | 0,3 
Franz A. 2. |11. IO. 7° p.m. | 20700 83,7 | 3,9 | 10,2 | 21 0,0 
43 jährig 3. |12. I0. 9b a.m. | 16800 | 7239| 72 | 186 | 09 | 03 

4. |14. Ш. 9ba.m. | 8400 | 57,0 | 72 | 327| 30 | 00 

Fall VII. 1. |26.Ш.9һал./ 5600 ! 540 | 12,0 | 297| 24 | 18 
Anna D. 2. |26. I. 7» p.m. | 7000 | 54,0 | 21,3 | 219| 21 | 0,6 
34jährig 8. |27. II. 9ba.m. | 7400 | 47,4 | 21,8 | 26,1 | 24 | 27 

4. |98.П./,98а.ш.| 5800 | 585 | 7,2 | 300 | 30 | Lë 

Fall VIO. 1. | 1.IV. 9ba.m. | 9800 | 723| 5,7 | 189| 24 | 06 
Marie K. 2. 1. IV. 7bp.m. | 14300 82,5 | 9,6 5,1 | 2,4 0,3 
32jährig 3. | 9.17. 9па. т. | 9300 | 720| 81 | 168| 30 | 0,0 

Fall IX. 1. | 4.1У. 9һа. т. | 8000 | 66,9 | 5,7 | 25,5 | 12 | 06 
Johann H. 2. | 4. IV. Ta p.m. | 12600 | 708 | 129 | 144 | 1,5 | 08 
17jährig 3. | 5.IV. 9b am. | 9800 | 693 | 10,8 | 189 | 09 | 00 

4. |6.IV. 10h a.m. | 7800 | 504 | 69 | 41,4 | 09 | 08 


1) Die degenerativen Stigmen der Fälle VI—IX sind an der Seite angefügt, während 
Tabelle I zu finden sind. 
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(Hypoplastische Individuen.) 





Absolute Werte 
Große 





Mast- | Bemerkungen 











Lym- 
Poly- Monon. Eosino- 
wee . ne т ре ` Ab е | 
= == — кы ыы 
5 076 561 2862 851 185 | 
10080 | 1344 1848 630 84 | 
6 301 614 1186 214 53 Ä 
4358 593 2918 374 195 | 
4 516 796 2298 164 93 | 
10919 | 1653 | 1740 131 44 | 
8513 1350 2513 113 — | 
4 389 840 1680 84 — | 
5240 | 664 | 2091 172 25 | 
5 990 1325 1843 489 -- 
5 603 938 2263 248 138 
4 714 844 3521 582 29 
12 192 1488 1968 336 = 
9 487 1206 2573 80 40 
3 385 763 1451 539 56 
4 081 659 1281 87 St 2 
9 072 1584 1188 108 36 | 
11388 | 1752 1445 = = | 
4 621 635 1949 66 22 
4 959 909 3367 131 96 on Seege Syndaktylie an den Zehen, 
__ ungengrundfollikel vergrößert. Rhachitische 
17826 807 2111 435 2 Veränderungen an den Zähnen und am 
12 247 1210 3125 151 50 Thorax. Maße: Unterlänge < Oberlänge = 
4 788 605 2747 252 — 75 : 98, Spannw. >> Кбірен. - 109: 161. 
3 024 672 1663 134 101 Erste Menses mit 18 Jahren unregelmäßig, 
Chlorose mit 18 Jahren, Synophris, Ohr- 
3 780 1491 1533 147 42 läppchen angewachsen, rhachit. Verände- 
3 508 1576 1931 178 200 rungen am Schädel und Thorax, costa X. 
3101 382 1590 159 64 fluctuang beiderseits, Enteroptose. 
7085 559 1852 235 59 Erste Menses mit 16 Jahr., als Kind Rhachitis 
überstanden. Rhachit. Veränderungen am 
11 798 1313 129 з 43 Schädel, Zähnen, Thorax, schlaffer Band- 
6 696 158 1562 219 = apparat, costa X. fluctuans sin. Hochstand 
des Zwerchfells. 
5 352 456 2040 96 48 ao = eye 222 
ehlen vo 5 п 
8921 1625 1814 189 38 wuchs, Testikeln und Penis klein, Drüsen- 
6 791 1058 1852 80 Se schwellungen in axilla und inguinal, Hoch- 
3 931 538 3229 70 23 stand des Zwerchfells, Milstumor. 


die der ersten Fälle unter den eingeklammerten Zahlen in den Krankengeschichten der 
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bildes gefunden wird. Diese Mononucleose wäre, soweit aus der 
verhältnismäßig kleinen Zahl von untersuchten Fällen ein Schluß 
erlaubt ist, bei Patienten mit ausgesprochenen Erkrankungen der 
Drüsen mit innerer Sekretion mehr auf die Lymphocytose, bei Indivi- 
duen, welche keine ausgesprochenen Störungen in der Funktion der 
Blutdrüsen zeigen, Störungen, die vorläufig nicht als Erkrankungen, 
sondern nur als Konstitutionsanomalien aufgefaßt werden, mehr auf 
die Vermehrung der großen Mononucleären und Übergangs- 
formen zu beziehen ; die abnorm hohen Werte der letzgenannten Zellform 
bei beiden Gruppen legen den Gedanken nahe, daß die Anomalie dieser 
Zahlen als die wesentlichste Veränderung des Blutbildes bei 
degenerierten Personen aufzufassen ist. Die sich aus unseren Be- 
funden ergebenden Differenzen in der Häufigkeit der Lymphocytose 
und der Vermehrung der großen Mononucleären und Übergangsformen 
bei den Fällen ausgesprochener Blutdrüsenerkrankungen einerseits und 
bei sogenannten Hypoplasten andererseits, wie auch der verschiedene 
Grad dieser Anomalie innerhalb der aus den Hypoplasten gebildeten 
Gruppe, findet vielleicht darin seine Erklärung, daß derzeit, wie ein- 
gangs erwähnt, der Name ‚„hypoplastische Konstitution‘ eine ganze 
Reihe degenerativer Zustände umfaßt, nämlich den sogenannten Status 
Iymphaticus, thymico-lymphaticus und hypoplasticus, Eunuchoid, Mor- 
bus asthenicus und die sogenannten Infantilismen. Es wäre immerhin 
möglich, daß den verschiedenen Formen dieser Gruppe von Konstitutions- 
anomalien auch ein differentes Verhalten des Blutbildes zukommen 
könnte, so daß in späterer Zeit, wenn es gelingen sollte, die genannten 
degenerativen Zustände klinisch voneinander zu trennen, auch der 
Blutbefund entsprechend verwertbar wäre. 

Die aus dem eigenartigen Blutbilde bei hypoplastischen Personen 
gefolgerte Veränderung der hämatopoetischen Apparate, wenigstens 
in bezug auf das weiße Blutbild, wird nun bestätigt durch die abnorme 
Reaktion auf infektiöse und toxische Einwirkungen. Denn im Gegensatz 
zu normalen Individuen finden wir bei Hypoplasten als Begleit- 
erscheinung einer akuten Leukocytose, die durch natürliche In- 
fektion oder durch experimentelle toxische Schädigung hervorgerufen 
' sein kann, übereinstimmend eine stärkere Verminderung der Lymph- 
ocyten und vor allem eine hochgradige Vermehrung der großen 
Mononucleären und Übergangsformen, während diese Zellen bei 
normalen Personen in ihren absoluten Werten wenigstens durch experi- 
mentelle Leukocytose entweder gar keine oder nur eine ganz minimale 
Zunahme erfahren. 

Das aus unseren Befunden sich ergebende geradezu entgegengesetzte 
Verhalten der großen Mononucleären und Übergangsformen gegenüber 
den Lymphocyten spricht für die Annahme, daß die genannten Zell- 
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arten ätiologisch voneinander zu trennen wären; dies tun ja auch Nae- 
gelis) und Türk®4). Ersterer rechnet dabei die großen Mononucleären 
und Übergangsformen zu den myelogenen Elementen, letzterer weist 
ihnen unter den weißen Blutzellen einen besonderen Platz an, indem er 
sie als rudimentäres System bezeichnet. Mit der Ansicht, daß Lympho- 
cyten und große Mononucleäre und Übergangsformen voneinander zu 
trennen sind, stehen die gleichsinnig veränderten Werte beider Zell- 
arten bei fieberfreien hypoplastischen Individuen nicht im Widerspruch, 
denn es werden unter dem Namen ‚Mononucleäre Elemente‘ alle jene 
Blutzellen zusammengefaßt, welche im Blutbilde des normalen erwachse- 
nen Menschen keine bedeutende Rolle mehr spielen und bei Hypoplasten 
vielleicht deshalb vermehrt sind, weil deren hämatopoetischer Apparat 
von der Norm abweicht, möglicherweise noch auf kindlicher Stufe 
stehen geblieben ist. 

Zum Schluß bringe ich Auszüge aus den Krankengeschichten der in 
Tabelle I angeführten Patienten, wobei vor allem die degenerativen 
Stigmen, welche wir an denselben nachweisen konnten, zur Aufzeichnung 
gelangen. 


1. Bertha B., 17jährig. Die 1. Menses sind im Januar dieses Jahres auf- 
getreten, sie sind unregelmäßig. Schwächliche Pat. Körpermaße: Unterl. >, 
Oberl. = 81 : 76, Spannw. > Körperl. = 161 : 157. Rhachitische Veränderungen 
an den Zähnen, am Thorax und an den Tibien. Gleichmäßige Vergrößerung 
der Glandula thyreoidea. Hochstand des Zwerchfells, Costa X fluctuans, Milz- 
tumor. 

2. Johanna P., 17jährig. Die Mutter der Pat. war herzleidend. Pat. leidet 
seit ihrer Kindheit häufig an Halsentzündungen, die Menstruation ist noch nicht 
aufgetreten. 

Kleine Pat., Körpermaße: Unterl. = Oberl., Spannw. > Körperl. = 154: 148. 
Am Halse Drüsenschwellungen. Hochstand des Zwerchfells, Costa X fluctuans 
sinistra. 

3. Marie E., 22jährig. Der Vater der Pat. litt an Gelenkrheumatismus, bei 
einer Schwester der Pat. setzten die Menses spät ein und sind immer unregelmäßig; 
Pat. selbst hatte die 1. Menses mit 16 Jahren. Pat. hat parenchymarme, schlaffe 
Mammae, Drüsenschwellungen supraclaviculär, in der Axilla und in der Jugular- 
gegend. Rhachitische Veränderungen am Schädel und am Thorax. Rechter 
Thyreoidealappen vergrößert. Athetose. 

4. Anna J., 52jährig. Ein Bruder der Pat. ist rückenmarksleidend. Pat. 
hatte die 1. Menses mit 17 Jahren. 

Mittelgroße, sehr grazile, schwächliche Pat., rhachitische Veränderungen am 
Schädel, am Thorax und an den Tibien. Gleichmäßige Vergrößerung der Glandula 
thyreoidea, enges Gefäßsystem, Enteroptose. 

5. Anton T., l5jährig. Die Mutter des Pat. ist herzleidend. 

Kleiner Pat. Körpermaße: Unterl. < Oberl. = 75 : 79,5, Spannw. > Kör- 
perl. = 157 : 164,5. Horizontale Begrenzung der Crines pubis, seltener Lidschlag. 
Thyreoidea vergrößert. Drüsenschwellungen am Halse und cubital. Habitus 
asthenicus, epigastrischer Winkel spitz, Hochstand des Zwerchfells, Costa X 
fluctuans beiderseits, Cor juvenum, orthostatische Albuminurie. 

6. Victoria K., 22jährig. Die Mutter der Pat. ist herzleidend, ebenso 


156 H. Kahler: Über Veränderungen des weißen Blutbildes 


5 Geschwister. Pat. hat mit 3!/, Jahren gehen gelernt. (Rhachitis gravis.) 1. Menses 
mit 19 Jahren, unregelmäßig. 

Pat. zeigt außer einer Kyphoskoliose rhachitische Veränderungen am Schädel 
und Thorax. Männlicher Behaarungstypus, große Tonsillen, hoher Gaumen, 
Hochstand des Zwerchfells, Enteroptose. 


7. Johann F., 27jährig. In der Familie des Pat. leiden alle Mitglieder an 
häufigen Kopfschmerzen. 

Großer, schmächtiger Pat., am Halse sind Drüsen tastbar. Costa X fluctuans 
dextra, Hochstand des Zwerchfells. 


8. Josefine B., 17jährig. Die Mutter der Pat. ist lungenleidend, Pat. leidet 
seit ihrer Kindheit häufig an Halsentzündungen, die Menstruation ist noch nicht 
aufgetreten. — Für ihr Alter kleine Pat. Körpermaße: Unterl. < Oberl. = 
75:77, Spannw. > Körperl. = 153 :152. Rhachitische Veränderungen am 
Schädel, der Wirbelsäule fehlt die Lendenlordose. Ohrläppchen angewachsen, 
Pupillen etwas exzentrisch, Tonsillen und Zungenfollikel vergrößert, Drüsen am 
Halse, axillar, inguinal und in abdomine. Struma. Thorax infantil, schmal, zylin- 
drisch, keine Crines axillae; Thymusdämpfung, Milztumor, Cor juvenum, sehr 
lange, schmale, spitz zulaufende Finger, Hochstand des Zwerchfells, Ren mobilis 
dexter. 

9. Leopoldine M., 16jährig. Vater der Pat. ist sehr nervös, Potator. Als 
Kind war Pat. immer kränklich, sie lernte erst mit 18 Monaten gehen. Als Kind 
war sie auch etwas blutarm. 1. Menses mit 15 Jahren, unregelmäßig, oft mit 
starken Beschwerden verbunden. 

Kleine Pat. von schwächlicher Konstitution, Mammae asymmetrisch, schlecht 
entwickelt, rhachitische Veränderungen am Schädel und Thorax. Die Wirbelsäule 
zeigt eine starke Lordose. Asthenischer Habitus, Andeutung von infantiler Thorax- 
form, Hochstand des Zwerchfells, Anomalien der Zahnstellung, hoher Gaumen, 
Nase stark eingesunken, leicht vergrößerte Zungengrundfollikel. Leichte gleich- 
mäßige Vergrößerung der Glandula thyreoides, Drüsenschwellung am Halse. 
Enges Gefäßsystem. Rechte Niere tiefstehend und palpabel. 


10. Karoline T., 17jährig. Eine Tante der Pat. ist geisteskrank. Pat. hat 
erst mit 18 Monaten gehen gelernt. Die l. Menses mit 16 Jahren, sie sind mehrere 
Monate ausgeblieben. — Für ihr Alter unterentwickelte, schwächliche Pat. von 
infantilem Habitus. Körpermaße: Unterl. < Oberl. = 76:79, Spannw. < 
Körperl. = 146 : 155. Die Mammae dagegen sehr fettreich. Keine Crines axillae. 
Rhachitische Veränderungen am Schädel, hoher Gaumen, etwas vergrößerte 
Zungengrundfollikel, kleines, kindliches Gesicht. Abnorme Bildungen am Helix. 
Struma. Hochstand des Zwerchfells, kleines Herz, Costa X fluctuans, Ren mobilis 
dexter, großer infıntiler Bauch. Offene Epiphysenfugen, Überstreckbarkeit der 
Gelenke. р 

ll. Johanna H., 28jährig. Die Menstruation trat bei der Pat. in ihrem 
20. Jahre auf. — Kleine, schwächliche Pat. Körpermaße: Unterl. > Oberl. = 
81 : 77, Spannw. > Körperl. = 161 : 158. Drüsenschwellungen am Halse. Mul- 
tiple Sklerose. 

12. Anna W., 43jährig. Die 1. Menses traten im 20. Lebensjahre der Pat. 
auf. Fettleibige Pat., zeigt rhachitische Veränderungen am Thorax und an den 
Tibien. Tonsillen vergrößert. Beiderseits Pleuritis adhaesiva. Concretio cordis 
cum pericardio. 

13. Marianne B. Pat. hatte die Menstruation zum ersten Male mit 14 Jahren 
sie blieb dann aus bis zum 21. Jahre, seither ist sie sehr unregelmäßig und schwach. 
— Pat. zeigt rhachitische Veränderungen am Schädel, Nystagmus. Ischias. 
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14. Marie S., 30jährig. Die LL. Menses hatte Pat. mit 15 Jahren, sie waren 
anfangs regelmäßig; seit 6 Jahren sind sie schwach und mit Beschwerden verbun- 
den. — Asthenischer Thorax, frühzeitige Rigidität der Gefäße, Enteroptose, 
Nystagmus. 

15. Aloisia Z., 23jährig. Der Vater der Pat. ist herzleidend. Als Kind war 
Pat. sehr kränklich. Die Menstruation setzte mit 16 Jahren ein, ist unregelmäßig, 
oft mit starken Beschwerden verbunden. — Mittelgroße Pat., zeigt rhachitische 
Veränderungen am Schädel, am Thorax und an den oberen und unteren Extre- 
mitäten. Ohrläppchen angewachsen, abnorme Zahnstellung. Glandula thyreoides 
gleichmäßig leicht vergrößert. Costa X. fluctuans, Mitralinsuffizienz und Stenose. 

16. Johanna P., 28jährig. Pat. hat seit ihrer Kindheit häufig Halsentzün- 
dungen. 1. Menses mit 14 Jahren, während der ersten Schwangerschaft mußte 
Pat. viel brechen. 

Sehr grazile, schwächliche Pat. Körpermaße: Unterl. > Oberl. = 84,5: 78,4, 
Spannw. > Körperl. = 166,5 : 162. Asthenischer Habitus, skaphoide, abstehende 
Schulterblätter.. Rhachitische Veränderungen am Skelett. Vergrößerung дег 
Zungengrundfollikel, mangelhafte Behaarung der Axillen und am Mons veneris. 
Starke Behaarung an den Unterschenkeln. Costa X fluctuans, auffallend kleiner 
Bauch, Nabel abnorm hochstehend, Tabes dorsalis. 

17. Christine F., 24jährig. Die Mutter der Pat. ist fettleibig und leidet an 
einem Herzfehler. Der Vater hatte Asthma. Pat. hatte als Kind häufig Hals- 
entzündungen. Die l. Menses mit 17 Jahren, immer unregelmäßig. — Mittelgroße 
Pat. Körpermaße: Unterl. > Oberl. = 83 : 78, Spannw. > Körperl. = 165: 161. 
Syllabismus. Rhachitische Veränderungen am Schädel und an der Wirbelsäule, 
abstehende, skaphoide Schulterblätter, schmale, überstreckbare Finger. Asymmetrie 
des Gesichtsskeletts, Anomalien der Schneidezähne, vergrößerte Tonsillen und Zun- 
gengrundfollikel. Schwache Entwicklung der Mammae, Behaarung an den Ma- 
millen, Herzfehler (Erkrankung der Mitralis, Tricuspidalis und Aorta). 

18. Marie T., 39jährig. Die Mutter der Pat. ist herzleidend. Pat. hatte als 
Mädchen Chlorose, die Menstruation war immer sehr unregelmäßig, seit einem 
Jahre bereits Menopause. Rhachitische Veränderungen am Schädel, rechte Niere 
deutlich palpabel, Tabes dorsalis. 

19. Richard C., 30jährig. Rhachitische Veränderungen am Schädel und 
Thorax. Unterl. < Oberl. = 88 : 89, Spannw. < Körperl. = 176 : 177. 

Schlechte Bartbildung, Hochstand des Zwerchfells, latente Tetanie. Lange 
schmale Finger mit Überstreckbarkeit der Fingergelenke. 

20. Adele J., 20jährig. Die Mutter der Pat. ist herzleidend. Als Kind hatte 
Pat. oft Halsentzündungen. Mit 18 Jahren litt sie an Chlorose. Die 1. Menses 
traten mit 16 Jahren auf. — Pat. hat Drüsenschwellungen am Halse, eine Vergröße- 
rung der Glandula thyreoidea, Angioneurose. 

21. Maria K., 18jährig. Pat. leidet seit ihrer Kindheit häufig an Halsentzün- 
dungen. Die 1. Menses hatte sie in ihrem 16. Jahre. — Kleine Pat., angewachsene 
Ohrläppchen, gleichmäßige Vergrößerung der Glandula thyreoidea. 

22. Marie C., 18jährig. Die 1. Menses traten bei der Pat. mit 13 Jahren auf. — 
Kleine Pat. mit rhachitischen Veränderungen am Schädel, Drüsen submaxillär 
und inguinal. Nystagmus. Tonsillen vergrößert. Struma. Latente Tetanie. 

23. Monika G., 40jährig. Pat. hatte die 1. Menses in ihrem 18. Jahre. — 
Die rechte Tonsille ist vergrößert. Frühzeitige Rigidität der Gefäße. Enteroptose. 

24. Anna U., 22jährig. In der Familie der Pat. ist Gelenkrheumatismus häu- 
fig. Pat. selbst litt zweimal daran. 1. Menses mit 17 Jahren. — Pat. hat rhachi- 
tische Veränderungen am Schädel und an den Tibien, Drüsen am Halse und in- 
guinal; frühzeitige Rigidität der Gefäße. 
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25. Stefanie P., 20jährig. Der Vater der Pat. war herzleidend. Als Kind 
war Pat. sehr kränklich. 1. Menses mit 18 Jahren, unregelmäßig, schwach. — 
Kleine, schwächliche Pat., rhachitische Veränderungen am Thorax, Hochstand des 
Zwerchfells, multiple Sklerose. 

26. Barbara P., 36jährig. Pat. hat mit 2!/, Jahren Rhachitis durchgemacht. 
Die 1. Menses traten mit 20 Jahren auf, sie sind unregelmäßig. — Pat. hat früh- 
zeitig rigide Gefäße, Cholelithiasis. 

27. HermannK., 2ljährig. Die Mutter des Pat. ist nervös. Pat. hat häufig 
Halsentzündungen. — Großer, schmächtiger Pat. Körpermaße: Unterl. >, Oberl. 
= 92:88, Spannw. >, Körperl. = 188 : 180. Pupillen exzentrisch. Tonsillen 
vergrößert, Thorax asthenicus, Kropfherz, überstreckbare Fingergelenke. 

28. Herbert E., 23jährig. Der Vater des Pat. war herzleidend. Pat. hatte 
mit 2 Jahren Rhachitis, häufig Halsentzündungen. — Körpermaße: Unterl. > 
Oberl. = 87!/,: 82, Spannw. > Körperl. = 173 : 169!/,. Rhachitische Verände- 
rungen am Schädel, Thorax und an den Tibien. Costa X fluctuans. Überstreck- 
bare Fingergelenke. 

29. Marie H., l15jährig. Pat. hatte die 1. Menses vor 1 Jahr, seither sind 
sie ausgeblieben. — Kleine Pat. von vollständig infantilem Habitus, Mammae 
schwach entwickelt, parenchymarm, keine Crines pubis et axillae, mäßige Vergröße- 
rung der Glandula thyreoidea. 

30. Franz B., 24jährig. Pat. leidet seit seiner Kindheit häufig an Halsent- 
zündungen. — Kleiner, schwächlicher Pat. Körpermaße: Unterl. > Oberl. = 
82:74, Spannw. > Körperl. = 162 : 156. Tonsillen vergrößert, Ohrläppchen 
angewachsen, Costa X fluctuans beiderseits, hoher Gaumen. 

31. Paula S., 39jährig. Pat. hatte die 1. Menses mit 14 Jahren. — Pat. 
hat starke Augenbrauen mit Synechie, abnorme Stellung des äußeren Gehör- 
gangs. Hochstand des Zwerchfells, Mitralstenose. Ren mobilis. Tabes incipiens. 

32. Rosa N., 23jährig. Die Eltern der Pat. sind kränklich, eine Schwester 
blutarm. Vor 3 Jahren hatte Pat. Chlorose. Die 1. Menses mit 17 Jahren, sie sind 
immer unregelmäßig. — Pat. zeigt rhachitische Veränderungen am Schädel, kleine 
verbildete Ohren. Die Zungengrundfollikel sind vergrößert. Leichte Struma. 

33. Hilda S., 14jährig. Als Kind hatte Pat. epileptische Anfälle. Die 1. Men- 
ses traten schon mit 10 Jahren auf. — Pat. zeigt männlichen Habitus der Thorax- 
und Schulterformation. Körpermaße: Unterl. > Oberl. = 84 : 81, Spannw. < 
Körperl. = 164 : 165. Schwache Entwicklung der Crines pubis et axillae. Pupillen 
exzentrisch, Nystagmus. Glandula thyreoidea vergrößert. Orthostatische Albu- 
minurie. 

34. Katharina K., 22jährig. Ein Bruder der Pat. ist herzleidend. Die ersten 
Menses mit 15 Jahren, sie sind immer unregelmäßig. Pat. machte eine Gravidität 
durch, die mit vielen Beschwerden verbunden war, die Entbindung dauerte wegen 
schwacher Wehen 2 Tage. — Kleine Pat. Körpermaße: Unterl. > Oberl. = 79: 77, 
Spannw. > Körfperl. = 156!/,: 156. Rhachitische Veränderungen am Schädel 
und am Thorax, an der Wirbelsäule fehlt die Lendenlordose, ebenso fehlen die nor- 
male Beckenneigung und die Genua valga. Die Oberschenkel sind männlich 
konfiguriert. Asymmetrie des Gesichtsskeletts, Andeutung von Vorderkauerstellung, 
asthenische Lider, hoher Gaumen, leicht vergrößerte Zungengrundfollikel. Milz 
perkutorisch vergrößert. Latente Tetanie. 

35. Paula R., 19jährig. Der Vater der Pat. leidet an Asthma. Die 1. Menses 
traten mit 17 Jahren auf. — Fettleibige Pat., zeigt rhachitische Veränderungen 
am Schädel, an den Zähnen, am Thorax. Pupillen exzentrisch. Hochstand des 
Zwerchfells. 

36. Louise H. Die Mutter der Pat. ist herzleidend. Die 1. Menses traten 
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mit 19 Jahren auf, sie sind immer unregelmäßig und mit starken Beschwerden 
verbunden. — Pat. zeigt eine starke Kyphoskoliose, Tonsillen vergrößert, Milz- 
tumor, Vitium cordis. 

37. Emma H., 14jährig. Die Mutter litt an häufigen Kopfschmerzen. Als 
Kind war Pat. sehr schwächlich und litt häufig an Erbrechen und Kopfschmerzen. 
Vor einem Jahre war Pat. sehr blutarm. In diesem Jahre traten die Menses auf, 
sie sind unregelmäßig und mit starken Beschwerden verbunden. — Für ihr Alter 
sehr kleine, untersetzte Pat. Starke Lordose der Lendenwirbelsäule. Leicht ska- 
phoide, abstehende Schulterblätter. Rhachitische Veränderungen am Schädel, 
am Thorax und an den Tibien. Asymmetrie des Gesichtsskeletts, eingesunkene 
Nase, Andeutung von Vorderkauerstellung, Zungengrundfollikel vergrößert. 
Kleine Ohren. Sehr dichtes Kopfhaar, dichte Angenbrauen mit Synechie, Anflug 
von Schnurrbart. Geringe Behaarung der Axillen. Großer, infantiler Bauch. Sehr 
kleine, enge Gefäße. 2. Aortenton leicht akzentuiert, orthostatische Albuminurie. 
Überstreckbarkeit der Gelenke, kleiner hypophastischer Uterus. 

38. Georg S., 39jährig. Pat. leidet häufig an Halsentzündungen. — Andeutung 
von Caput quadratum, rechte Tonsille vergrößert, leichte Struma, Cholelithiasis, 
frühzeitige Arteriosklerose. 

39. Wilhelmine W., 17jährig. Pat. lernte spät gehen. Die 1. Menses traten 
schon mit 12 Jahren auf, sie sind immer unregelmäßig und mit starken Beschwerden 
verbunden. — Sehr kleine Pat. Körpermaße: Unterl. > Oberl. = 72 : 69, Spannw. 
> Körperl. = 151 : 141. Rhachitische Veränderungen an den Zähnen. Ohrläpp- 
chen angewachsen. Zungengrundfollikel und Gaumentonsillen vergrößert. Hoch- 
stand des Zwerchfells. 

40. Marie K., 21jährig. Die 1. Menses traten bei der Pat. mit 12 Jahren 
auf. Pat. machte eine Frühgeburt (7. Monat) durch. Sehr kleine Pat. Körpermaße: 
Unterl. < Oberl. = 69:78, Spannw. < Körperl. = 145 : 147. Rhachitische 
Veränderungen am Schädel und am Thorax. Costa X fluctuans. 

41. Josefine G., 29jährig. Der Vater der Pat. ist nervenleidend. Pat. lernte 
spät gehen, als Kind hatte sie häufig Kopfschmerzen und Herzklopfen. Sie blieb 
im Wachstum zurück. 1. Menses mit 16 Jahren, seit dem 22. Jahre unregelmä Big, 
mit dem 27. Jahre ganz ausgeblieben. Seither männlicher Behaarungstypus an 
Gesicht und Genitale. — Kleine Pat. Körpermaße: Unterl. < Oberl. = 71: 81, 
Spannw. = Körperl. Fettansammlung an den Hüften, Hochstand des SE 
fells, frühzeitige Rigidität der Gefäße. 

42. Karoline K., 20jährig. Pat. ist die 11. unter ihren Geschwistern. Seit 
ihrer Kindheit leidet sie an Kopfschmerzen. Die 1. Menses hatte sie mit 131/, Jah- 
ren, sie sind sehr unregelmäßig. Mit 16 Jahren war sie blutarm. — Körpermaße: 
Unterl. < Oberl. = 78 : 82, Spannw. < Körperl. = 156 : 160. Am Oberkörper 
und Thorax entsprechend gebaute Pat., an der Lendenwirbelsäule infantile Verhält- 
nisse, keine Lordose. Geringe Beckenneigung. Rhachitische Veränderungen am 
Schädel- und Rumpfskelett. Augen etwas schief gestellt, breiter Augenabstand, 
breite Nasenwurzel. Differente Färbung der Augenbrauen und Kopfhaare. Ab- 
norme Bildungen am rechten Ohr, das kleiner und schmäler ist als das linke. An- 
deutung von Vorderkauerstellung. Überstreckbarkeit der Fingergelenke. Abnorme 
Biegsamkeit der Wirbelsäule, Costa X fluctuans dextra, leichte Vergrößerung der 
Glandula thyreoidea, Enteroptose. 

43. Maria M., 29jährig. Die Mutter der Pat. starb im Klimakterium. Die 
1. Menses mit 17 Jahren, dann blieben sie aus bis zum 21. Jahre, sie sind immer 
mit starken Beschwerden verbunden. — Nystagmus, Hochstand des Zwerchfells, 
schlaffe, tiefstehendeBaucheingeweide, Milztumor. 

44. Marie K., 30jährig. Die 1. Menses traten mit 19 Jahren auf, sie sind mit 
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starken Schmerzen verbunden. — Rhachitische Veränderungen am Schädel, Rippen 
und Tibien. Angewachsene Ohrläppchen, Drüsenschwellungen am Halse. Costa 
X fluctuans dextra, latente Tetanie. 

45. Pauline Z., 19jährig. Die Mutter der Pat. ist nervenleidend. Als Kind 
war Pat. immer sehr blaß und kränklich. Die 1. Menses mit 13:/, Jahren. — Kleine, 
stark anämische Pat. Körpermaße: Unterl. > Oberl. = 83 : 72, Spannw. > 
Körperl. = 161 : 155. Asymmetrie des Gesichtsskelettes und der Ohren, rhachitische 
Veränderungen an den Zähnen. Vergrößerung der Tonsillen und Zungengrund- 
follikel, Drüsenschwellungen am Halse, Milztumor. Struma. Großer, infantiler 
Bauch. Schütteres Kopfhaar, dagegen abnorme Behaarung am Warzenhof, starke 
Behaarung an Armen und Unterschenkeln. 

46. Marie W., 22jährig. Der Vater der Pat. ist Potator, eine Schwester 
leidet an Chorea. Die 1. Menses mit 15 Jahren, sehr unregelmäßig. Vor 5 Jahren 
starker Ausfall der Kopfhaare. Pat. ist geistig zurückgeblieben. — Kleine, unter- 
setzte Pat. Körpermaße: Unterl. > Oberl. = 84:71, Spannw. > Körper!l. 
= 164 : 155. Rhachitische Veränderungen am Schädel, an den Zähnen, an Thorax, 
Wirbelsäule. Mammae parenchymarm. Pupillen exzentrisch, Tonsillen und Zungen- 
grundfollikel vergrößert. Struma. Costa X fluctuans. Hochstand des Zwerchfells. 
Kleines Herz, enges Gefäßsystem. 

47. Josefine S, 18jährig. Die Mutter der Pat. leidet an häufigen Kopf- 
schmerzen. Pat. hat seit ihrer Kindheit häufig Halsentzündungen. Die 1. Menses 
traten mit 17 Jahren auf, sind immer unregelmäßig. — Pat. hat vergrößerte 
Tonsillen, lange, schmale, spitz zulaufende Finger. Thorax asthenicus, Costa X 
fluctuans, Hochstand des Zwerchfells. 
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Über den Geschlechtsunterschied des Herzens. 


Von 


Hugo Sellheim. 
Mit 10 Textfiguren. 


Die Frage nach einem Geschlechtsunterschied des Herzens ist an- 
gebracht, sobald wir nachweisen können, daß bei der Frau eine be- 
sondere Art der Belastung des Herzens mit Fortpflanzungs- 


see E 
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Fig. 1. 





aufgaben stattfindet. Wenn wir 
auch die weibliche Herzarbeit im 
Dienste der Fortpflanzung isoliert- 
darzustellen nicht in der Lage sind, 
so läßt sich doch die Gesamtarbeit 
aller mütterlichen Organe aus dem 
Produkte dieser Arbeit einigermaßen 
taxieren und ein gehöriger Anteil da- 
von dem Herzen zuschreiben. Der 
Vergleich des Eigenwachstumes zum 
Aufbaue des Körpers mit dem Wachs- 
tume über die Grenzen des Organis- 
mus hinaus, wie man das Fortpflan- 
zungswachstum ganz treffend zu be- 
zeichnen pflegt, gibt den Maßstab 
dieser Leistung. Außer dem stoff- 
lichen Produkte selbst ist auch das 
Tempo, in welchem es geschaffen 
wurde, in Betracht zu ziehen. 
Ausder beigedruckten graphischen 


10 15 20 25 30 35 90 Jahre Darstellung (Kurve 1) nebst den ihr 


zugrunde gelegten abgerundeten Zah- 
len (vgl. nächste Seite) ist leicht zu 


ersehen, daß eine ausgewachsene Frau während der Blüte ihrer Jahre 
zufolge der regelmäßigen Verluste von Menstrualsekret an 
Wachstum über die Grenzen des Organismus hinaus ihr eigenes etwa 
bis zum 18. Jahre erreichtes Körpergewicht verdoppelt. 

Dazu kommt die Periode aufbauender stofflicher Leistung bei der 
Fruchtentwicklung und nach der Ausstoßung der gereiften Frucht 
folgt ein gewaltiger Umschwung im Ernährungsregime, um dem Kinde 
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nach wie vor den gesamten auf seine Eigenart abgestimmten Lebens- 
unterhalt auf Kosten der Mutter zu gewähren. Nimmt man, wie 
auf unserer graphischen Darstellung, an, daß sechs Kinder aufgebaut 
und eine Zeitlang an der Brust genährt werden und rechnet man diesem, 
aus den beigesetzten Zahlen im einzelnen ersichtlichen Aufwand den 
regelmäßigen Säfteverlust in den Pausen zwischen der puerperalen 
Inanspruchnahme hinzu, so hat ein weiblicher Mensch die gleiche stoff- 
liche Leistung, welche zu seinem eigenen Aufbau in den Jugendjahren 
bis zur völligen Körperausreifung notwendig war, zweimal wieder- 
holt. Die Matrone hat, bildlich gesprochen, drei ausgewachsene Men- 
schen aufgebaut, und das in demselben rapiden Tempo des ursprüng- 
lichen Eigenwachstums während der Kinderjahre. 


Übersicht über dasEigenwachstum der Frau und über ihr Wachstum 
im Dienste der Fortpflanzung (zu Fig. ]). 


Anfangsgewicht bei der Geburt ............... ©... 3 kg 
Gewicht mit 18 Jahren (Fig. la) © эй er er ДӘ ee ee 50 „э 
Wachstum durch Erzeugung des verloren gehenden Menstrualsekretes je 

ca. 170 Б, 12 таі іп УйАпе | /................ 2 „ 
Zunahme in Schwangerschaft und Verluste durch die Geburt: 

Kind oo a йш ee қатысы 4 Ы ы ШЕ СЫ ЛА 3 kg 

N achgeburtsteile 1 0» 4226 Айли Әсе Яо м жт уй Оз ой ДИС 1, aa 1, 55 

Reduktion des Uterus ы жүл ^ш e e D e e dë e AR A бй с 1 ээ 


Ernährung an der Brust schafft Nährmittel für die Zunahme des Kindes 
im егеп һе....................... 6» 
Die Frau verdoppelt ihr Eigengewicht vom 18.—45. Jahre durch Er- 
zeugung des verloren gegangenen Menstrualsekretes je 2 kg pro Jahr, 
also in 27 Jahren (Fig. 1b) . . 2. 2: Co m nn en 54 ,, 
Die Frau verdreifacht (Fig. lc) ihr Gewicht vom 18.—45. Jahre durch 
6 Geburten, sechsmalige Ernährung des Kindes an der Brust und 
dazwischen notwendig werdenden Ersatz von verloren gegangenem 
Menstralsekret 6 mal je 12 kg (6 Geburten à 6 kg und 6 Still- 
perioden a6 kg) . 2. 2 2: Come 12: 3; 
Dazu noch dazwischen liegende Verluste an Menstrualsekret 
Gibt zusammen ca. . . .... 100 ,, 


Diese gewaltige Inanspruchnahme des weiblichen Orga- 
nismusim Dienste der Fortpflanzung, welche die des männ- 
lichen!) Organismus periodenweise übertrifft, rechtfertigt 
die Fragestellung, ob zur Bewältigung der Fortpflanzungs- 


1) Die Berechnung der Belastung des männlichen Geschlechtes mit Fort- 
pflanzungsaufgaben habe ich andernorts (Sellheim, Versuch zur Naturgeschichte 
der Frau. Stuttgart 1911, F. Enke. S.12) aufzustellen gesucht; sie stößt auf 
größere Schwierigkeiten, weil vor allen Dingen die Abgrenzung zwischen unmittel- 
barer und mittelbarer Inanspruchnahme durch die Fortpflanzung, welche schon 
bei der Frau nicht leicht ist, beim Manne sich noch weniger gut durchführen 
läßt. 


KE 
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aufgabe eine besondere Veranlagung des weiblichen Herzens 
besteht, zumal auch sonst im organischen Leben besonderer Bean- 
anspruchung eines Körperteiles eine darauf abgestimmte Organisation 
zu entsprechen pflegt. 

Beim Herzen findet die Vermehrung der Leistungen ihren Ausdruck 
in einer entsprechenden Massenzunahme. Man kann bis zu einem 
gewissen Grade die Muskelmasse des Herzens als das Maß 
der geleisteten Herzarbeit ansehen. Beim Menschen wird 
heute eigentlich der Einfluß der Muskelaktion nur in dieser Richtung 
unumwunden anerkannt und ein Parallelismus zwischen Körpermuskel- 
masse und Herzmasse nach Hirsch!) angenommen. Dagegen steht 
man mangels exakter Untersuchungsmöglichkeit anderen, in der 
Schwangerschaft gewiß eine Rolle spielenden Einflüssen, wie dem 
des Stoffwechsels, der Erhaltung der Eigenwärme usw. mehr oder we- 
niger skeptisch gegenüber. Die Frage ist, wie die vielen widersprechenden 
Ansichten in der Literatur zur Genüge zeigen, nicht leicht zu entscheiden. 
Ich habe es mir daher zur Aufgabe gemacht, alle möglichen Beobach- 
tungen, welche zu einer Klärung der Sachlage beitragen können, heran- 
zuziehen. Auf diese Weise hoffe ich, wenn auch noch kein abschließendes 
Urteil, so doch wenigstens Erfolg versprechende Richtlinien für die Aus- 
dehnung weiterer Forschung herauszufinden. | 

Der Mensch, der uns am meisten interessiert, ist als Untersuchungs- 
objekt nicht gut geeignet. Sein Herz hat zu vielen Anforderungen auf 
einmal zu genügen. Bei ihm ist schwer zu sagen, inwieweit z. B. außer 
der Muskelaktion auch die als Wärme verbrauchte Energie eine Rück- 
wirkung auf das Herz besitzt. Ebenso schwierig dürfte es sein, den Ein- 
fluß der Muskelaktion von der Rückwirkung des in der Gravidität be- 
deutend veränderten Stoffwechsels überhaupt auf das Herz zu se- 
parieren. 

Auf diesem wenig erforschten Gebiete mag die vergleichende 
Anatomie insofern in Betracht gezogen werden, als sie uns wenig- 
stens einen Anhaltspunkt geben kann, ob in der Schwangerschaft 
im Prinzipaußerderallgemeinanerkannten Muskelleistung 
nicht etwa auch noch anderen Faktoren, wie dem Stoff- 
wechsel überhaupt und der Wärmeproduktion [Brutwärme!?)] 
im besonderen ein Einfluß auf die Herzmasse zugestanden 


1) Hirsch, Karl, Über die Beziehungen zwischen dem Herzmuskel und der 
Körpermuskulatur und über sein Verhalten bei Herzhypertrophie. Archiv f. 
klin. Medizin 64, 625—629. 1899. 

2) Der Vergleich der einzelnen Teile der Fortpflanzungsanstrengung bei ver- 
schiedenen Spezies liegt nahe. So wird z. B. die Brutwärme bei den Vögeln durch 
die gleichen Arterien erzeugt, welche bei den Säugetieren in den Milchdrüsen gehen. 
Burdach, Karl Friedrich, Die Physiologie als Erfahrungswissenschaft. II. Aufl 
Leipzig 1837. Bd. II, S. 78. 
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werden müßte. Ein Blick in die Tierwelt belehrt uns über die Ab- 
hängigkeit des Herzens von solch verschiedenen Faktoren, weil wir 
dort in der Lage sind, die Einwirkung jedes einzelnen Faktors aufs 
Herz bei geeignet gewählten Tierspezies für sich zu studieren, ähnlich 
wie in einem Experimente, in welchem wir die Versuchsbedingungen 
willkürlich abändern. Ich beschränke mich auf wenige Beispiele. Zum 
Vergleich wird in einer Tabelle jedesmal das relative Herzgewicht in 
Promillen des Körpergewichtes angegeben. 


Vergleichend-anatomische Beispiele für die Abhängigkeit des 
Herzgewichtes von Muskulatur, Wärmestoffwechsel, Lebhaftigkeit. 














| Relatives 
Abhängigkeit | Körper- ;Herzgewicht 
des Herzens | Tierart ‚ gewicht іп 9% 
топ | des Körper- 
| | g gewichts 
Muskulatur | Ruhig liegende Fischarten ..... | — | ou 
Kräftig schwimmende Fischarten . . | — 2,19 
Wärmestoffwechseli Habicht 2............ 1200 | 8,65 
Әрегіег.............. 195 12,00 
Lebhaftigkeit | Elster .............. 22 900 | 9,34 
Baumfake ............ 200 17,00 
Hausente . . . 2.2.22 2 2 2 200. 1100 6,35 
Stockente (wilde Stammform) . . . .| 1100 , 8,50 
Zahmes Kaninchen ,,....... 221800 > 2,78 
Wildes Kaninchen .. ....... | 1600 | 3,16 


Fische produzieren kaum Wärme. Sie sind daher das reinste Bei- 
spiel der Abhängigkeit der Herzmasse von der Muskelaktion. 
Kräftig schwimmende Fische haben ein Herzgewicht, welches das ruhig 
liegender Fischarten oder langsamer Schwimmer ums 10 bis 20fache 
übertrifft. 

Bei den warmblütigen Tieren gesellt sich zum Einflusse der Muskel- 
aktion ein beträchtlicher Wärmeumsatz hinzu. Da der Wärmever- 
lust durch Strahlung um so größer, je kleiner ceteris paribus das Tier 
ist, so muß die vermehrte Wärmestrahlung kleiner Tiere durch erhöhte 
Stoffwechseltätigkeit ausgeglichen werden. Dieses Abhängigkeitsver- 
hältnis bietet eine Handhabe, den Einfluß des Wärmestoffwechsels 
aufs Herz festzustellen. Das kleinere Tier hat ein verhältnismäßig 
größeres Herzgewicht. 

Von einem Einfluß des Temperamentes zu sprechen ist sehr gewagt. 
und doch lassen sich durch den Vergleich des Herzgewichtes bei gleich- 
großen Tieren desselben Stammes von verschiedener Lebhaftigkeit 
Andeutungen davon nachweisen, daß das lebhaftere Tier das 
schwerere Herz hat. 
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Diese Beispiele!) sollten zeigen, daß außer der Muskelaktion noch 
anderen Faktoren Einfluß aufs Herzgewicht vindiziert werden muß, 
wenn sie sich auch beim Menschen in der Schwangerschaft, wo außer 
der Muskelaktion sicherlich der Stoffwechsel gewaltig verändert ist, 
aus dem Zusammenspiel der Einflüsse noch nicht isolieren und in- 
folgedessen nicht exakt nachweisen ließen. 

Jedenfalls hat unsere Abschweifung in die vergleichende Ana- 
tomie annehmbar gemacht, daß den nachgewiesenen, zeitweise hohen 
Anforderungen durch die der Frau aufgebürdeten Fortpflanzungsauf- 
gaben auch eine besondere Einrichtung des weiblichen Herzens entspricht. 

Der mutmaßliche Geschlechtsunterschied des Herzens erhält weiter- 
hin durch physiologische Untersuchungen am Menschen 
selbst eine Stütze. Ich will mich hier auf die Mitteilung der durch 
Pulszählen gemachten Beobachtungen beschränken. Sie haben gegen- 
über den komplizierteren, auf die Er- 
mittelung der Pulsqualität usw. 
gerichteten Untersuchungen ein eini- 
germaßen eindeutiges Resultat ge- 
bracht, welches sich der Einfach- 
heit der Methode halber auch ohne 
weiteres überall nachprüfen läßt. 
Unsere eigenen, an verschiedenen 
Tübinger Kliniken und zum Ver- 
gleiche mit dem gesunden Manne 
auch in der Kaserne an Soldaten 
s i r o so o o 0 w durch meinen Schüler, Herrn Wes- 
Zesaltr  Sendorff, vorgenommenen Nach- 

prüfungen der diesbezüglichen Lite- 
raturangaben werden später ausführlich mitgeteilt. Hier kommt es mir 
nur darauf an, zu betonen, daß ich die Mitteilungen früherer Autoren, 
auf welche ich bei den folgenden graphischen Darstellungen Bezug 
nehme, bis jetzt nur zum Teile bestätigen kann. Aber auch da, wo ich 
mich mit früheren Untersuchern bis jetzt prinzipiell einverstanden 
erklären kann, weisen die von uns gefundenen Zahlen beträchtlich 
größere Unregelmäßigkeiten auf. | 

Zunächst ist festzustellen, daß der Puls in allen Lebens- 
altern beim Weibe durchschnittlich schneller ist als beim 
Manne (Kurve 2). Die Frau steht in dieser Hinsicht den kindlichen 
Verhältnissen näher, wo der Puls an sich schneller, und die Dif- 
ferenz zwischen männlichem und weiblichem Individuum geringer 





Fig. 2. 


1) Viele andere Beispiele finden sich bei Richard Hesse, Der Tierkörper 
als selbständiger Organismus. Berlin und Leipzig 1910, S. 425—428. 
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ist!). Wenn bei dieser Differenz die geringere Körperlänge der Frau 
eine Rolle spielt?), so haben die von Volkmann vorgenommenen Ver- 
gleiche männlicher und weiblicher Individuen von derselben Körper- 
länge ergeben, daß noch ein nachweisbarer, auf das Geschlecht als sol- 
ches zu beziehender Unterschied übrigbleibt?). Dieser beim Menschen 
konstatierte Unterschied gilt auch für die Tierwelt. Bei fast allen 
Tieren schlägt das Herz des Weibchens schneller als das des Männchens. 
Einige Beispiele sind in Kurve 3 nebeneinander gestelltt). 

Weiter bestätigen vergleichende Pulszählungen bei Män- 
nern und Frauen im Liegen, Sitzen und Stehen (Kurve 4), 
welche ich in größerem Umfange habe erneut vornehmen lassen, schon 
früher bekannte Geschlechtsunterschiede: 





|“, 


Fig. 3. 





1. Beim gesunden Menschen findet stets beim Übergange aus der 
horizontalen in die vertikale Lage eine Zunahme der Pulsfrequenz®) 
statt (Kurve 4a). 


1) Todds, Cyclopaedia of Anatomy and Physiology S. 181; Guys, Hospital 
Reports III, IV; Raseri, Arch. per l’anthropol. 1880, S. 46ff. 

2) A. W. Volkmann, Die Hämodynamik nach Versuchen. Leipzig 1850, 
5. 436-437. 

3) Tigerstedt, Rudolf, Lehrbuch der Physiologie des Kreislaufes. Leipzig 
1893, 8. 32. 

4) Literaturangaben bei Havelock Ellis, Mann und Weib. 2. Aufl. Deutsch 
von Hans Kurella. Würzburg 1909, S. 261. 

5) Diese Zunahme der Pulsfrequenz wird erklärt durch den gleichzeitigen 
Einfluß a) derjenigen Muskelkontraktionen, welche für die Erhaltung des Körpers 
in aufrechter Stellung notwendig sind; b) durch das Sinken des intrakardialen und 
arteriellen Druckes, welches auf die Herzganglien einwirkt; c) durch das Sinken 
des intrakraniellen Druckes, welches eine Verminderung der Erregbarkeit der 
Hemmungszentren in der Medulla oblongata veranlaßt. Vgl. A. P. Longowoy, 
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2. Diese Differenz ist bei der Frau geringer als beim Manne!) 
(Kurve 4b). 

3. Diese Differenz besteht in den späteren Stadien der Schwanger- 
schaft und zwar vielleicht nicht nur in dem Grade wie bei der nicht- 
schwangeren Frau, sondern in höherem Grade, etwa wie beim Manne?) 
(Kurve 4d). 

4. Ob, wie in der Literatur behauptet wird, in der Frühschwanger- 
schaft regelmäßig eine Störung der Herztätigkeit derart eintritt, daß die 
Differenz beim Lagewechsel sich vermindert oder gar ganz verschwindet?), 
kann ich bis jetzt noch nicht bestätigen (Kurve 4c). 

Aus diesen physiologischen Befunden‘) kann man immerhin einige 
Schlüsse ziehen; nämlich: 

1. daß ausweislich der Differenz in der Pulsfrequenz in allen Lebens- 
altern an sich ein Unterschied in der Arbeitsweise zwischen 
männlichem und weiblichem Herz besteht, 

2. daß ausweislich der andersartigen Reaktion der Pulsfrequenz 
auf Positionswechsel ein Unterschied in der Reaktionsfähigkeit 
zwischen männlichem und weiblichem Herz zu konstatieren ist, 

3. daß die vielleicht im Anfange der Schwangerschaft aus- 
weislich der Prüfung durch den Positionswechsel vorübergehend sich 
zeigenden Störungen der normalen Reaktionsfähigkeit, wenn sie über- 


Über den Einfluß der Körperlage auf die Frequenz der Herzkontraktion. Archiv 
f. klin. Medizin 68, 293. 1900. Diese als eine „gesunde Reaktion des Herzens“ 
aufzufassende Änderung in der Schlagfolge wird in der Literatur merkwürdiger- 
weise oft als „Pulslabilität‘“ bezeichnet. 

I) Guy, ref. bei Longowoy І.с. S. 271. 

2) Hohl, Die geburtshilfliche Exploration. Halle 1835, S.35; Josep Stadler, 
Über die Veränderung des Pulses in der Schwangerschaft beim Sitzen, Stehen, 
Liegen und Gehen mit Rücksicht auf die physiologische Hypertrophie des Herzens. 
Inaug.-Diss München 1886; Scipiades, Herzkrankheit und Schwangerschaft, 
Volkmanns Vorträge Nr. 458 und Spengler, die Veränderung des Radial- 
pulses vor und nach Änderung der Körperstellung. Diss. Zürich 1882. 

®) Jorisenne, Sur un nouveau signe de la grossesse. Archiv de Tocologie 
1882. 
4) Wenn ich hinzufüge, daß bei Herzleiden, wo bei Dilatation der Herz- 
höhlen und bei maximaler Hypertrophie der Herzmuskulatur das Herz mit seiner 
maximalen Aktionsfähigkeit arbeitet, eine Differenz der Pulszahl bei Positions- 
wechsel nicht mehr ersichtlich sein soll, so habe ich das Bemerkenswerte über den 
Einfluß des Positionswechsels auf die Pulsfrequenz, soviel uns hier interessiert, 
erschöpft. 

Longowoy, l.c. 5. 294. 

Tuskai, Sammlung klin. Vorträge von Volkmann, Nr. 407. 

Schapiro, Untersuchungen über die Veränderungen der Pulsfrequenz. 
Referat im Zentralbl. f. med. Wissensch. 1882: „Das Ausbleiben der Pulsverlang- 
samung bei Veränderung der Körperlage, welche Verlangsamung sich unter nor- 
malen Verhältnissen konstant einstellt, weist mit Sicherheit auf eine bereits ein- 
getretene oder drohende Störung der Herztätigkeit hin.“ 


Über den Geschlechtsunterschied des Herzens. 
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haupt vorhanden sind, jedenfalls im Laufe der Schwangerschaft sich 
ausgleichen!). 

Schließlich entbehrt der nach der Leistung gemutmaßte (Kurve ]) 
und nach der physiologischen Untersuchung des Pulses wahrscheinlich 
gemachte (Kurve 2, 3, 4) Geschlechtsunterschied des Herzens auch 
nicht einer anatomischen Grundlage. Ich stütze mich dabei auf 
die verläßlichen Zahlen von Wilhelm Müller und Dreyesel. 

Zunächst ersieht man aus dem Vergleiche der beigedruckten Wachs- 
tumskurven des Herzens von Mann und Frau (Kurve 5), 
welche ich nach den absoluten Gewichtszahlen von Wilhelm Müller?) 
gezeichnet habe, daß bei beiden Geschlechtern bis zum 20. Jahre das 
Wachstum annähernd gleich ist. Von da an wächst das männliche 
Herz gleichmäßig etwa bis zum 70. Jahre weiter, um danach der Atro- 
phie zu verfallen. Im Gegensatz zur männlichen Kurve zeigt das 
weibliche Herzwachstum ganz deutlich vom 20. bis zum 
40. Jahre ein Sistieren. Nach dem 40. Jahre wächst es in gleicher 
Weise wie das männliche Herz weiter, um dann auch mit dem 70. Jahre 
an Gewicht abzunehmen. Auch beim Vergleiche des auf das Körper- 
gewicht bezogenen sogenannten proportionalen Herzgewichts 
(Herzgewicht : Körpergewicht) ergibt sich für die Zeit vom 20. bis 
40. Lebensjahre ein auffallendes Zurückbleiben des weiblichen Herz- 
gewichtes (Kurve 6). 

In diese vom 20. bis 40. Jahre sich erstreckende Fort- 
pflanzungsperiode, in welcher sich das weibliche Herz von 
dem männlichen durch das Stehenbleiben auf der mit der 
Ausreifung des Körpers erreichten Stufe so auffallend 
zurückhält, fallen hauptsächlich die Schwangerschaften, 
Geburten, Wochenbetten und Lactationen. Das sind aber 
alles Vorgänge, welche in hohem Grade durch vermehrte Muskelan- 
strengung, vermehrte Wärmebildung, vermehrten Stoffwechsel usw. 


1) Möglicherweise steht auch die vielbesprochene Bradycardie, die wir nicht 
nur im Wochenbett, sondern auch schon in der letzten Zeit der Schwangerschaft*) 
sehen, mit der nach unsern physiologischen Feststellungen anzunehmenden An- 
passung des Herzens an die Mehrleistung in der Schwangerschaft in Zusammen- 
hang. Man kann wenigstens auf die Vermutung kommen, daß sich in dieser Rich- 
tung das Herz der gesunden Schwangeren späterer Monate ähnlich verhält, wie 
das eines gesunden Sportsmannes im Training, von welchem man auch nur dann 
eine genügende Leistungsfähigkeit für die bevorstehende Aufgabe voraussetzt, 
wenn eine Pulsverlangsamung deutlich wird**). 

2) Müller, Wilhelm, Die Massenverhältnisse des menschlichen Herzens. 
Hamburg 1883, Tabelle S. 124. 


«) Heil, Archiv f. Gyn. 56, Heft 2, S. 256 und Aichel, Zentralbl. f. Gynäkol. 
1901, Nr. 42. 
**) Sellheim, Nagels Handbuch der Physiologie Bd. II, S. 176. 
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gesteigerte Anforderungen an das Herz stellen: Mehrleistungen, auf 
welche ein über eine normale Reaktionsfähigkeit verfügender Organis- 
mus — wie wir beim gesunden Menschen anzunehmen durch Beispiele 
aus der Tierwelt bestärkt wurden — regelmäßig mit einer Massenzunahme 
des Herzens zu reagieren pflegt. £ Hersgewicht 

Beim Menschen besteht dar- #70 
über gar kein Zweifel, daß in der 
Zeit der puerperalen Mehr- 
belastungdas weibliche Herz 
durch eine Massenzunah me 
reagiert, welche um so deut- 
licher ist, in je jüngeren 15 
Jahren die ausgereifte Frau Fig. 7. 

Mutter wird. Eine von mir nach 

Dreysels!) Zahlen des absoluten Herzgewichtes angefertigte Kurve 
zeigt, daß Schwangere vom 16. bis 20. Jahre das größte Herzgewicht auf- 
weisen und von da das Herz sich in der Schwangerschaft immer weniger 
vergrößert, je mehr vorgeschritteneres Lebensalter und Gravidität zu- 
sammenfallen (Kurve 7). Das Verhältnis wird noch deutlicher, wenn 
man das proportionale Herzgewicht von Schwangeren mit dem pro- 
portionalen, Herzgewicht von Nicht- 
schwangeren in den einzelnen Jahres- 
klassen vergleicht. Der Unterschied 
zwischen Herzgewicht der Schwangeren 
und Nichtschwangeren ist als Beweis 
für die stärkere Reaktion durch Massen- 
zunahme um die 20er Jahre sehr groß, 
um die 40er Jahre verschwindet er, 
wie aus dem Zusammenlaufen der Kur- 
ven der Herzgewichte Schwangerer 
und Nichtschwangerer zu ersehen ist 
(Kurve 8). 

Der physiologische Zuwachs 
an Herzgewicht in der Schwan- 
gerschaft wird von W. Müller und 
Dreysel ziemlich übereinstimmend im 
Durchschnitt auf 25 g geschätzt. Daß 
es sich dabei um einen mit der Gravidität ursächlich zusammen- 
hängenden Vorgang handelt, wird dadurch erhärtet, daß der Zunahme in 
der Schwangerschaft eine entsprechende Abnahme im Wochenbett auf 
dem Fuße folgt. Wie eine nach einer Tabelle Dreysels gefertigte Kurve 


1) Dreysel, Über Herzhypertrophie bei Schwangeren und Wöchnerinnen. 
München 1901. 








Fig. 8. 
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(Kurve 9) erkennen läßt, nimmt das absolute Herzgewichtin der 
Schwangerschaft ganz allmählich zu, erreicht unter der Ge- 
burt seinen Höhepunkt und fällt dann im Laufe der 1. bis 
5. Woche des Wochenbetts steil ab. Diese Massenzunahme des 
Herzens im Laufe der Schwangerschaft mag als das anatomische Substrat 
und Äquivalent der im Laufe der Schwangerschaft sich erhaltenden oder 
sich wiederherstellenden normalen Reaktionsfähigkeit des Herzens auf 
die puerperale Belastung gelten, auf welche schon das Verhalten des 
Pulses uns aufmerksam gemacht hatte. 

Ob diese normale Reaktionsfähigkeit des Herzens im Graviditäts- 
beginne wirklich und regelmäßig eine nachweisliche Einbuße erleidet 
(worauf eine etwa noch eintreffende Bestätigung der Pulsgleichheit 
bei Positionswechsel hindeuten würde), ist nach der anatomischen 
Untersuchung nicht zu entscheiden. Auf den ersten Blick erscheint 
eine solche Störung der normalen Reaktionsfähigkeit anzunehmen 





nicht nötig, weil der allmählichen Zunahme der Herzmasse in der 
Frühschwangerschaft doch auch nur eine allmähliche Zunahme der 
verlangten Mehrleistung parallel geht. Doch ist in der Entscheidung 
dieser Angelegenheit, solange noch exakte Nachforschungen des 
Pulsunterschiedes ausstehen, Zurückhaltung geboten, weil unter 
Umständen (,toxische‘ ? H. W. Freund) Änderungen des Säfte- 
gemisches im Körper im Anfange der Schwangerschaft aufs Herz in 
besonderer Weise einwirken und seine Reaktionsfähigkeit modifizieren 
könnten. 

Das physiologische Verhalten des Herzens ist geeignet, 
manche Erscheinungen der Pathologie zu erklären. Beim 
Zusammentreffen von Herzkrankheit und Belastung mit Fortpflanzungs- 
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aufgaben spielt nach unseren Beobachtungen!) das Lebensalter eine 
Rolle. Die Prognose zeigt sich um so ungünstiger, in je spä- 
terem Lebensalter HerzkrankendieFortpflanzungsanstren- 
gung zugemutet wird (Kurve 10). Das mag seinen Grund zum Teil 
darin haben, daß die normale Anpassungsfähigkeit des weiblichen 
Herzens in Sachen der Fortpflanzung vom Gebäroptimum, also etwa 
vom 20. Jahre an bis zum 40. Jahre hin immer mehr schwindet. Außer 
dem angenommenen physiologischen Momente spielt der Grad der Ab- 
nutzung durch die Anstrengung des Lebens, des Berufes, durch Gifte 
und Krankheiten, sowie bereits absolvierte Geburten und Wochen- 
betten, insbesondere mit septischen Erkrankungen eine Rolle. 

Mit den Ergebnissen der physiologischen Untersuchung ließe es sich 
ferner in Einklang bringen, wenn Störungen beiHerzkrankheitim 
Beginne der Schwangerschaft, wo schon normalerweise vielleicht 
die Funktion etwas in Unordnung zu geraten scheint, sich einstellten. 








A ' 
79-25 25-35 35-45 Jahre 
5 25 15 Fälle 
0 1 ч Todesfälle 
Fig. 10 


Herzkranke Frauen, welche die Schwangerschaft und damit die 
natürliche Anpassungsfähigkeit des Herzens an die Mehrleistung gut 
durchmachen, haben eine gewisse Anwartschaft auch den Anstrengungen 
der Geburt gewachsen zu sein. 

Ich habe die in den verschiedenen Schwangerschaften sich 
mehr oder weniger wiederholende Massenzunahme des Her- 
zens als entsprechend steile Zacken dem Plateau der weiblichen Herz- 
wachstumskurve in der Blüte der Jahre aufgesetzt?) (vgl. Kurve 5). 


1) Sellheim, Diskussionsbemerkung, Verhandl. d. Deut. Gesellsch. f. Gyn. 
Halle a. S. 1911; Eisenbach, Über Herzerkrankung und Schwangerschaft, 
Hegars Beiträge für Geb. u. Gyn. 18. 1913. 

3) In Ermangelung exakter Zahlen für die aufeinanderfolgenden Schwanger- 
schaften habe ich den Durchschnitt von 25 g für alle Schwangerschaften ein- 
gesetzt, wenn es dem Bilde der Wirklichkeit auch mehr entsprochen hätte, in den 
ersten Schwangerschaften einen den Durchschnitt von 25g übertreffenden 
und in den letzten Schwangerschaften einer hinter dem Durchschnitt zurück- 
bleibenden Wert einzusetzen. Die Summe würde ungefähr gleich sein. 
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Für ca. 6 Schwangerschaften in der Zeit vom 20. bis 40. Lebensjahre 
berechnet, müßte die Summe der verschiedenen Herzzunahmen und 
-abnahmen die ungeheure Höhe von ca. 150 g zusammen ausmachen, 
also etwa 3/, desnormalen Herzgewichtes und das 5Sfache des Betrages, um 
welchen das Wachstum des weiblichen Herzens hinter dem des männ- 
lichen in der Fortpflanzungsepoche in seinem Wachstume eingehalten er- 
scheint. Solche enorme und mehrfach wiederholte Größenschwankungen 
sind nur durch die Verteilung auf einen so langen Zeitraum wie zwei 
Dezennien möglich, dürften aber auch dann noch als eine ganz respek- 
table Leistung des weiblichen!) Herzens anzusehen sein. 

Ich komme zum Schlusse: Den zu erwartenden zeitweise 
hohen Anforderungen an das weibliche Herz durch die Auf- 
gaben der Fortpflanzung (Kurve 1) entspricht eine deutliche 
Retardierung seiner Massenzunahme für die Zeit, in wel- 
cher physiologischerweise derartige Mehrbelastung zu er- 
warten ist (Kurve 5 und 6), mit der Möglichkeit einer wieder- 
holten spielenden Anpassungsfähigkeit an wirklich ein- 
tretende Mehrbelastungen durch puerperale Vorgänge (Kurve 
6). In Anbetracht der Größe der Anpassung, ihres pprompten Eintretens 
und der Möglichkeit ihrer häufigen Wiederholung dürften wir geneigt 
sein, wenn auch keinen prinzipiellen, so doch einen graduellen phy- 
siologischen Unterschied zwischen männlichem und weib- 
lichem Herz überhaupt zuzugestehen 2). 

Die Veränderung des Herzens in der Schwangerschaft im 
besonderen besteht in einer Konstanterhaltung (oder in 
einer Wiederherstellung der vielleicht im Anfange der Mehr- 


1) Daß das Herzgewicht mit sexuellen Funktionen in Zusammenhang steht, 
ist auch für den Mann wahrscheinkch, wenn auch bei ihm die Abgrenzung, wo 
der organische Konsum im Interesse der Fortpflanzung anfängt und aufhört, 
nicht so exakt bestimmt ist, wie bei der Frau. Auf die Mehrbelastung des 
männlichen Herzens durch die Anstrengungen der Fortpflanzung 
weist die Tatsache, daß bei der Kastration im jugendlichen Alter — ich habe einen 
solchen Versuch beim Hahn gemacht — nicht nur das absolute, sondern auch 
das aufs Körpergewicht bezogene relative Gewicht zurückbleibt*). Allerdings muß 
man annehmen, daß der mehr stetigen Inanspruchnahme beim Manne auch eine 
mehr stetige Reaktion des Herzens entspricht, welche in der über die Höhe 
des Lebens fortwährend ansteigenden Wachstumskurve des männlichen Herzens 
aufgeht. 

2) Wenn man einen trivialen Vergleich gebrauchen will, so erinnert das eigen- 
tümliche Gebaren des weiblichen Herzwachstumes an das Vorgehen einer für- 
sorglichen Mutter, welche ihren Kindern aufs Wachsen eingerichtete Kleider an- 
fertigt. Sie läßt einen Einschlag an Stoff stehen mit der Möglichkeit, ihn in Zeiten 
vermehrter Inanspruchnahme nach Bedarf herauszulassen. 


*) Sellheim, Zur Lehre von den sekundären Geschlechtscharakteren, Hegars 
Beiträge zur Geb. u. Gyn. 1, Heft 2, S. 243. 1899. 
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belastung vorübergehend gefährdeten) normalen Reaktions- 
weise unter einer entsprechenden Massenzunahme. Dieser 
Vorgang sollte freilich nicht ohne weiteres als „Schwangerschaftshyper- 
trophie‘ bezeichnet werden. Ein solcher Ausdruck verführt zu der falschen 
Anschauung einer übermäßigen Zunahme der Muskulatur. Da es 
sich aber um nichts anderes handelt, als um die natürliche Reaktion 
des Herzens im Rahmen dessen, was man höchstens entsprechend der 
Massenzunahme des Körpers der Schwangeren als ‚physiologisch‘ er- 
warten darf!), so empfiehlt es sich, von einer „Schwangerschafts- 
reaktion des Herzens‘ zu reden. 

Die damit verbundene Massenzunahme fällt unter das Gesamt- 
bilde der temporären progressiven und dann wieder regres- 
siven Veränderungenaller Organe, welcheinderSchwanger- 
schaft für zwei, für Mutter und Kind, arbeiten müssen, wie 
wir es auch z. B. an Nieren, Leber usw.?) sehen. 

Schließlich ist diese imposante Leistungsfähigkeit aller weiblichen 
Organe nichts anderes als der Ausdruck der weitgehenden Elasti- 
zität und Anpassungsfähigkeit des gesunden reifen Weibes 
an Fortpflanzungsaufgaben. 

1) VgL Hirsch, 1. c. S. 626. 

2) Olivier, Auguste, Étude sur les maladies chroniques d’origine puerpérale. 
Archives genérales de médecine. Janvier 1873. 5. 7—8. 


 Zwerchfellhochstand als degeneratives Stigma. 


Von 
Dr. Karl Byloft. 
Assistent der Klinik. 
(Aus der medizin. Klinik Professor Dr. F. Chvostek, Wien.) 


Mit 6 Textfiguren. 


Das die beiden großen Leibeshöhlen trennende Diaphragma war seit 
jeher Gegenstand besonderer Aufmerksamkeit der forschenden Ärzte. 
Seine Bedeutung für den normalen Ablauf der Respiration und Zirku- 
lation rechtfertigt das Interesse des Physiologen, während sein jeweiliger 
Stand und damit sein Einfluß auf die Topographie der Bauchorgane 
für die Lösung diagnostischer Fragen das Interesse des Klinikers in An- 
spruch nimmt. | 

Wir sind an anderer Stelle!) kritisch auf die Methoden der Bestim- 
mung des Zwerchfellstandes eingegangen und konnten ausführen, welche 
Fehlerquellen bei der klinischen Bestimmung des Zwerchfellstandes be- 
rücksichtigt werden müssen. An dieser Stelle soll nun auf weitere 
Momente eingegangen werden, die für die Stellung des Zwerchfelles von 
Belang sind, wobei wir insbesondere dem Hochstande desselben unsere 
Aufmerksamkeit zuwenden. 

Nach den bisher geltenden Anschauungen ist der Zwerchfellstand 
gegeben in erster Linie durch zwei Faktoren: die intraabdominellen 
und die intrathorakalen Druckverhältnisse. Es kommen für den Hoch- 
stand des Zwerchfelles alle jene Momente in Betracht, die einerseits den 
intraabdominellen Druck steigern, andererseits diejenigen, die einen 
verstärkten, elastischen Zug der Lungen zur Folge haben und damit 
den negativen Druck im Torax erhöhen. Welcher von den beiden Fak- 
toren als der maßgebende anzusehen ist, gilt als nicht entschieden, in- 
dem von verschiedenen Seiten bald dem einen, bald dem anderen Faktor 
größere Bedeutung zugesprochen wurde. Außerdem finden sich dafür 
als in Betracht kommend angeführt: Schrumpfungsprozesse der Lungen, 
Pleura usw. 

Erst in letzterer Zeit brachten Untersuchungen, die von klinischer 
Seite inauguriert wurden und die sich mit der Enteroptose und den 


1) Byloff, Über die Bestimmung des Zwerchfellstandes. Wiener klin. Wo- 
chenschr. 1913. 
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damit in Verbindung stehenden Tiefstande des Zwerchfelles beschäftig- 
ten, eine Reihe von Arbeiten, durch welche der Nachweis geführt wurde, 
daB unsere bisherigen Vorstellungen über die verschiedenen und ein- 
schlägigen Fragen den Tatsachen nicht entsprechen. 

Durch den Nachweis, daß an der abdominellen Seite des Zwerch- 
felles kein positiver Druck zu finden ist, rückt für den Hochstand des 
Zwerchfelles die Zugwirkung der Lunge in den Vordergrund. Welche 
Rolle hierbei das Zwerchfell selbst spielt, ist bisher nicht entschieden. 
Einzelne sprechen dem Zwerchfelle überhaupt jeden Einfluß auf seine 
Stellung ab, indem sie dasselbe als bedeutungslose, einfach hin und 
her pendelnde Scheidewand hinstellen. Daß eine solche Anschauung den 
Tatsachen nicht gerecht wird, haben wir an der früher erwähnten Stelle 
betont. 

Bei allen diesen bisher vorliegenden Untersuchungen fällt es zunächst 
auf, daß man anderweitige Momente, die für den Stand des Zwerch- 
felles von maßgebender Bedeutung sein müssen, nicht berücksichtigt 
hat. Wir haben bereits angeführt, daß außer den Druckverhältnissen 
im Abdomen und im Thorax noch der Atmungstypus und die Form 
des Zwerchfelles von Belang sind und haben an dieser Stelle auch darauf 
hingewiesen, daß der Form des Thorax und der Stellung der Rippen 
ebenfalls ein Einfluß zugesprochen werden muß. 

Bei der Bedeutung, die der Stellung der Rippen für den Zwerchfell- 
stand zukommt, ist es überraschend, daß dieser Umstand von Seite der 
Kliniker bisher so wenig Beachtung gefunden hat. Vielleicht ist die 
Ursache dafür darin gelegen, daß man den konstitutionellen Momenten 
bisher zu wenig Bedeutung beigemessen hat. Erst durch die Unter- 
suchungen der letzten Zeit über die Enteroptose und die asthenische 
Konstitution (Stiller) hat man den Einfluß dieser asthenischen Thorax- 
form für den Stand des Zwerchfelles gewürdigt, indem die Tatsache er- 
hoben wurde, daß bei dieser Konstitutionsanomalie Tiefstand des 
Zwerchfelles mit großer Regelmäßigkeit zu beobachten ist. Auf den 
Einfluß des Zwerchfelltiefstandes auf die Thoraxform selbst macht 
Wenkebach aufmerksam. Sein Thorax pyriformis kommt dadurch 
zustande, daß bei dem Fehlen eines Stützpunktes für das Zwerchfell die 
unteren Rippen inspiratorisch nicht gehoben werden können, die Er- 
weiterung der unteren Thoraxappertur entfällt und dadurch der obere 
Anteil sich mehr erweitert. 

Auf ähnliche, den Zwerchfellstand beeinflussende konstitutionelle 
Veränderungen haben seinerzeit schon die Pathologen und Anatomen 
hingewiesen. So betont Rokitansky bei den Schwindsüchtigen den 
auffallend kleinen Bauch und das Mißverhältnis dieses kleinen Bauch- 
raumes zu den trotz des engen Thorax voluminösen Lungen der Phty- 
siker. Beneke konstatiert bei denselben eine abnorme Kürze des Dünn- 

Z. ft. angew. Anat. u. Konstitutionsl. І. 12 
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darmes. Von Interesse für unsere späteren Ausführungen ist auch eine 
Angabe desselben Autors, daß bei hypoplastischen Individuen das Lun- 
genvolumen sowohl relativ, als auch absolut zu groß sei. 

Versucht man sich in jedem Falle Rechenschaft zu geben, welche 
Faktoren für die Stellung des Zwerchfeldes maßgebend sind, so ist man 
überrascht, wie wenig man eigentlich mit den bisherigen Vorstellungen 
sein Auslangen findet. Jeder einzelne Fall fast zeigt deutlich, daB dem 
konstitutionellem Momente weit mehr Bedeutung zukommt, als man 
bisher angenommen hat. 

Im nachfolgenden sollen solche Formen von Zwerchfellhochstand 
herausgegriffen werden, bei welchen keines der bisher für den Zwerch- 
fellhochstand als maßgebend angeführten Momente in Betracht kommt, 
bei welchen wir die Ursache in einem durch die Anlage gegebenen, 
abnormen Körperbau selbst suchen müssen. Wir werden hierbei auch 
auf die Frage eingehen müssen, inwieweit durch die abnorme Körperver- 
fassung auch ein Hochstand des Zwerchfelles vorgetäuscht werden kann. 

In einer Reihe von Fällen konnten wir folgendes beobachten. Wir 
fanden Hochstand des Zwerchfelles im Liegen und auch im Stehen 
mittels der Perkussion, wo uns die Röntgendurchleuchtung zeigte, daß 
wir mit unserer Lungen-Lebergrenze viel zu hoch gelangt waren, höher 
als sich selbst bei der Durchleuchtung der Stand der Zwerchfellkuppel 
erwies. Oft war die Differenz in solchen Fällen gar keine geringfügige, 
so daß der perkutorisch ermittelte Stand der Lungen-Lebergrenze sich 
bei der Kontrolle 4—5 cm höher stellte, als der röntgenologisch nach- 
gewiesene Stand der Zwerchfellkuppel. Als Ursache für dieses Verhalten 
konnte nur die eigentümliche Beschaffenheit der Thoraxwand in Be- 
tracht kommen. Eine genauere Untersuchung derartiger Fälle zeigte 
uns denn auch, daß dies für gewöhnlich Thoraxformen waren, bei wel- 
chen das Sternum verhältnismäßig sehr kurz war und bei welchen die 
unteren Rippen auffallend steil abfielen, um dann wieder mit ihrem 
knorpeligen Ende steil zum Sternum anzusteigen, so daß der epigastıische 
Winkel sehr enge wurde, der Schwertfortsatz oft nicht auffindbar war. 
Außerdem ergab die Betastung der Rippenknorpel ein sehr enges An- 
einanderschließen derselben, so daß ein breites massives Knorpelblatt 
den Ansatz der Rippen vermittelte. 

Diese Knorpelplatte wirkt, ähnlich dem Sternum, wie ein Plesi- 
meter, das zum Teile über die Leber gelegt ist. Wie das Sternum über 
der lufthaltigen Lunge die Herzdämpfung modifiziert, so modifiziert 
im letzteren Falle auch die über der Leber gelegene Knorpelplatte den 
Lungenschall. Es scheint der leere Schall der Leber höher hinaufzu- 
reichen, als es der tatsächlichen Lungen-Lebergrenze entspricht. Die 
Richtigkeit dieser Annahme wird dadurch erhärtet, daß diese Fehler- 
quelle für die Bestimmung des hinteren Lungen-Leberrandes in solchen 
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Fällen nicht vorhanden ist. Perkutieren wir in solchen Fällen die Lungen- 
Lebergrenze an der rückwärtigen Thoraxwand, so steht sie tiefer als die 
perkutorisch festgestellte vordere Grenze und zeigt auch volle Über- 
einstimmung mit dem röntgenologisch festgestellten Zwerchfellstande. 


Diese eben erwähnte Ursache für 
Täuschungen kann uns unter Um- 
ständen von Bedeutung sein, in- 
dem sie uns einen Zwerchfellhoch- 
stand vortäuscht oder gelegentlich 
zur Annahme abnormer subphreni- 
scher Prozesse führen kann. 
Verhältnismäßig häufig begeg- 
nen wir auch einer zweiten Thorax- 
form, die zu ähnlichen Täuschun- 
gen Anlaß geben kann. Es sind das 
jene Formen (Fig.1), bei welchen 
die oberen Intercostalräume auf- 
fallend weit sind und die breiten 
oberen Rippen stark horizontal 
verlaufen, während die unteren 
Rippen wechselndes Verhalten auf- 
weisen. Sie können steil abfallen 
und dadurch den Thorax von ab- 
normer Länge erscheinen lassen 
oder auch mehr horizontal ver- 
laufen, als es für die unteren Rip- 
pen die Norm ist und so den 
Thorax verkürzen. In beiden Fäl- 
len sind aber die unteren Inter- 
costalräume verhältnismäßig enge. 
Wir können in einem solchen 
Falle, z. B. im Liegen, ohne daß 
eine Ursache sonst für einen Hoch- 
stand des Zwerchfelles zu finden 
ist, die Lungen - Lebergrenze in 
der rechten Mammilarlinie am obe- 
ren Rande der 5. Rippe, den Herz- 
spitzenstoß im 4. Intercostalraum 
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finden. Auch rückwärts steht die Lungengrenze etwas höher. Ein ge- 
naueres Zusehen zeigt jedoch, daß in solchen Fällen eigentlich kein 
Hochstand des Zwerchfelles vorliegt, sondern, daß die Distanz von 
Clavicula bis zur Lungen-Lebergrenze mit dem Abstande von hier bis 
zum Rippenbogen ungefähr in demselben proportionalem Verhältnis steht 
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wie es normalen Fällen entsprechen würde. Es wird dieselbe Distanz 
statt von fünf Intercostalräumen in solchen Fällen von vier, aber 
weiteren Intercostalräumen bestritten, wobei noch die meist abnorme 
Breite der Rippen in Rechnung kommt. Es sind das Fälle, für welche 
wir ein abnormes Wachstum der Wirbelsäule supponieren müssen und 
zur Annahme gezwungen werden, daß das Wachstum der Wirbelsäule 
kein gleichmäßiges ist, insofern, als die oberen Dorsalwirbel höher 
geraten erscheinen. 

Hier möchten wir noch einer weiteren, nicht selten zu beobachten- 
den Disproportion Erwähnung tun, die im Gegensatze zu der vorher- 
gehenden auf einer Wachstumshemmung des Dorsalanteiles der Wirbel- 
säule zu beruhen scheint. Wir können Personen treffen mit sehr großer 
Unterlänge, langem Bauche, langer Lendenwirbelsäule und auffallend 
kurzem, dabei meist breiten Thorax. Die Länge des Thorax steht in 
entschiedenem Mißverhältnis zu den Maßen des übrigen Körpers. In 
solchen Fällen ist der Abstand von der Clavikel bis zur Lungen-Leber- 
grenze ein sehr geringer, es steht aber die Grenze meist ungefähr an 
normaler Stelle und ist das Verhältnis dieses Abstandes zum Abstand 
des Rippenbogens bis zur Lungen-Lebergrenze abermals ein annähernd 
entsprechender. Die Erklärung für diese Formen ist wie gesagt darin 
zu suchen, Idaß bei solchen Personen das normale Wachstum an der 
Brustwirbelsäule zum Stillstande bzw. in geringerem Umfange zur Ent- 
wicklung gekommen ist. 

Von verhältnismäßig seltenen Vorkommnissen, die einen dauernden 
Hochstand des Zwerchfelles bedingen können, ohne daß wir es mit 
krankhaften Prozessen zu tun haben, sei hier auf eine eigentümliche 
Form des Bauches verwiesen, die wir ab und zu bei Degenerierten be- 
obachten können. Auf die Disproportionalität der Größe des Bauches 
hat, wie schon oben erwähnt, bereits Rokitansky hingewiesen, indem 
er das häufige Vorkommen dieses besonders bei Phtysikern hervorhebt. 
In letzter Zeit hat auf die Kleinheit des Bauches als degeneratives Stigma 
Sohlern die Aufmerksamkeit gelenkt. In solchen Fällen beobachteten 
wir aber bisher keinen Hochstand des Zwerchfelles, ein Umstand, der 
zugunsten der Erklärung von Sohlern spricht, daß in solchen Fällen 
auch Kleinheit der Bauchorgane bestehen dürfte. Dagegen läßt sich 
zeitweilig auch ein verhältnismäßig großer Bauch nachweisen, worauf 
eben derselbe Autor aufmerksam gemacht hat, indem er findet, daß bei 
einer Anzahl normal großer Menschen der Bauchraum in bezug auf den 
Thorax zu groß ist. Die Fälle, die er im Auge hat, gehen meist mit 
Fettleibigkeit einher, es ist aber wie er angibt, die Größe des Bauches 
nicht durch eine abnorme Fettansammlung bedingt, da auch nach Ent- 
fettung die eigentümlichen Maßverhältnisse bestehen bleiben. Dem 
können wir hinzufügen, daß es solche Fälle gibt, bei welchen eine nennens- 
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werte Fettablagerung am übrigen Körper nicht besteht und auch die 
Bauchdecken selbst nicht abnorm fettreich sind. Palpiert man jedoch 
einen solchen Bauch, so hat man unbedingt den Eindruck, als ob in 
der Bauchhöhle Flüssigkeit unter hohem Drucke stehen würde. Er fühlt 
sich auch bei vollständiger Entspannung der Bauchdecken und Fehlen von 
stärkerer reflektorischen Spannung derb elastisch an. Man hat dabei die 
Empfindung, als ob in dem Abdomen irgendwelche pathologische Pro- 
zesse ablaufen müßten, während sonst alles, der ganze Verlauf, die 
Anamnese usw. strikte dagegenspricht. Was die Ursache dieser Ver- 
änderung ist, können wir mit Sicherheit nicht sagen, da wir bisher 
keinen derartigen Fall zur Obduktion gebracht haben. Vermutlich 
handelt es sich entweder um relativ zu große Eingeweide oder um ab- 
norme Ansammlung von Fett im Omentum majus. In solchen Fällen 
kann man Hochstand des Zwerchfelles antreffen, der in den veränderten 
intraabdominellen Verhältnissen begründet erscheint. 

In einer weiteren Reihe von Fällen beobachten wir jedoch einen 
sicher vorhandenen, nicht vorgetäuschten Zwerchfellhochstand, bei 
welchen keines der Momente vorliegt, die gemeinhin als Ursache des 
'Hochstandes angenommen werden, bei denen auch keine der bis jetzt 
hier beschriebenen Gelegenheitsursachen aufzufinden ist. 

Bevor wir auf diese Fälle eingehen, sei hier kurz noch auf jene Fälle 
von transitorischen Zwerchfellhochstand hingewiesen, auf die wir in 
unserer Arbeit über die Bestimmung des Zwerchfellstandes verwiesen 
haben. Wir können bei einzelnen Personen, Frauen sind ungefähr gleich 
häufig beteiligt wie Männer, im Liegen einen Hochstand des Zwerch- 
felles nachweisen (4. Rippe oder 4. Intercostalraum), der in stehender 
Stellung verschwindet. Wir können dann in solchen Fällen beim Stehen 
normalen Stand des Zwerchfelles, manchmal sogar Tiefstand finden. 
Als Ursache dafür kommen die durch die Lageveränderung geänderten 
hydrostatischen Druckverbältnisse in Betracht, die bei abnormer Be- 
schaffenheit des Zwerchfellmuskels mehr als sonst zur Geltung kommen. 
Es handelt sich in solchen Fällen um ein mehr langes, schlaffes, nicht 
straff gespanntes Diaphragma, das sich im Röntgenschirm als spitz- 
bogenförmig konfiguriert erweist. Dieses zeigt sich im Liegen dem auf 
das Zwerchfell wirkenden Drucke der Eingeweide gegenüber sehr nach- 
giebig und wird infolgedessen stark in die Höhe gedrängt, während 
beim Stehen, wenn schlaffe Bauchmuskeln und schlaff suspendierte Ein- 
geweide vorhanden sind, bei der in der Beschaffenheit des Zwerchfelles 
gegebenen größeren Exkursionsmöglichkeit desselben ein abnormer Tief- 
stand auftreten wird. 

Eine weitere Form von transitorischem Zwerchfellhochstand finden 
wir bei Leuten mit stark betontem kostalen Atmungstypus, bei welchen 
die Zwerchfellatmung nahezu ganz ausgeschaltet ist. Bei diesen wird 
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das Zwerchfell durch die im Stehen dann allein zur Geltung gelangenden 
Rippenatmung gewissermaßen in den Thorax angesaugt. 

Es kommt in solchen Fällen, worauf seinerzeit von Matthes!) u. a. 
schon hingewiesen wurde, zu einer förmlichen Abschnürung der Bauch- 
eingeweide, von welchen ein Teil im Abdomen verbleibt, ein Teil in die 
obere Brustapertur aufgenommen wird, während dazwischen das Ab- 
domen stark einsinkt. Einem solchen Hochstande begegnet man auch, 
willkürlich erzeugt, bei funktionellen Erkrankungen. 


Weitaus häufiger aber stoßen wir auf eine Reihe von Fällen mit aus- 
gesprochenem Hochstand des Zwerchfelles, bei welchen die Ursache 
weder in den bisher für das Zustandekommen eines Zwerchfellhoch- 
standes immer geltend gemachten Momenten, noch in den von uns ge- 
rade hier angeführten Veränderungen gelegen ist. Es sind, wenn man 
einmal darauf achtet, diese Fälle gar nicht so selten, und wir konnten 
im Verlaufe unserer Untersuchungen eine ganze Anzahl solcher Beobach- 
tungen machen. Merkwürdigerweise hat aber diese Form von Zwerch- 
fellhochstand, der schon wegen seiner Häufigkeit eine klinische Bedeu- 
tung zugesprochen werden muß, bisher keine Beachtung gefunden. 
Wir konnten in der uns zugänglichen Literatur nur auf eine Angabe 
stoßen, die offenbar hierher gehörige Fälle betrifft. v. Noorden er- 
wähnt in seiner Abhandlung über Bleichsucht in Nothnagels Handbuch 
(УШ, 2), daß bei Chlorotischen ‚häufig Hochstand der unteren Lungen- 
grenzen bei wohlerhaltener Ausdehnungsfähigkeit‘‘ zu finden ist. 

Allerdings steht die weitere Angabe, daß dieser Hochstand und mit 
ihm die Erscheinungen von Seite des Herzens mit dem Verschwinden 
der chlorotischen Krankheitsbilder zum Teile zurückgehen mit einer 
solchen Annahme nicht gut im Einklange. v. Noorden zitiert auch 
noch eine Angabe von Grunmach?), der in 4 Fällen von Chlorose 
röntgenologisch ein ‚ungewöhnliches Hochstehen des Zwerchfelles‘‘ be- 
obachten konnte. Auch über diese Fälle liegen keine genaueren Angaben 
vor, die eine Beurteilung der Ursache des Zwerchfellhochstandes ermög- 
lichen würden. = 

Die strikte Entscheidung der Frage, worauf in letzter Linie der 
Zwerchfellhochstand bei solchen Personen zurückzuführen ist, läßt sich 
vorläufig nicht geben. Hier wird erst eine Reihe weiterer, namentlich 
pathologisch-anatomischer Untersuchungen Aufklärung bringen. Eines 
aber können wir auf Grund unserer bisherigen Untersuchungen schon 
jetzt aussprechen: Die Ursache des Zwerchfellhochstandes bei den hier 
in Betracht kommenden Fällen ist in einer abnormen Körperanlage be- 


1) Matthes, Der Infantilismus, die Asthenie und deren Beziehungen zum 
Nervensystem, Berlin 1912. S. Karger. 
2) Grunmach, Therap. Monatshefte 1897, Nr. 1. 
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gründet. Zu diesem Schlusse müssen wir unter anderen aus dem Grunde 
gelangen, weil uns die Erfahrung zeigt, daß wir diesem Zwerchfellhoch- 
stande nur bei solchen Individuen begegnen, bei welchen sich sonst Er- 
krankungen fanden, die auf degenerativer Basis fußen oder bei welchen 
wir sonst eine Reihe degenerativer Stigmen nachweisen konnten. 
Das gemeinsame Moment, das uns in allen diesen Fällen entgegen- 
tritt, sind degenerative Erscheinungen. Wir finden zum Teil schon in 
der Anamnese Anhaltspunkte für eine abnorme Veranlagung durch die 
Aszendenz und Erkrankungen in der Familie, die auf degenerativer Basis 
beruhen. Bei den Erkrankten selbst läßt sich in der Entwicklung meist 
schon ein Abweichen von der Norm erweisen und es finden sich auch 
während der Entwicklung Erkrankungen, die ebenfalls auf eine degene- 
rative Veranlagung hinweisen. Ebenso finden wir bei der Untersuchung 
solcher Fälle immer eine Reihe von körperlichen Stigmen, die auf eine 
abnorme körperliche Verfassung schließen lassen. In bezug auf alle 
hier in Betracht kommenden Verhältnisse sei hier auf die Arbeit 
von Chvostek in dieser Zeitschrift über das konstitutionelle Moment 
in der Pathogenese des Morbus Basedow verwiesen. So finden wir 
auch in unseren Fällen in der Anamnese sehr häufig konstitutionelle 
Anomalien und Erkrankungen der Aszendenz, dann Anhaltspunkte für 
abnorme Entwicklung solcher Individuen, Anomalien wie spätes Gehen- 
lernen, spätes oder abnorm frühes Einsetzen der geschlechtlichen Ent- 
wicklung, unregelmäßige oder schmerzhafte Menstruation, länger- 
dauerndes Zessieren der Menses, frühzeitig eintretendes Klimakterium, 
abnorm verlaufende Schwangerschaften, durch Wehenschwäche pro- 
trahierte Geburten, Neigung zu Abortus durch Asthenie, Auftreten von 
Chlorose zur Zeit der Pubertät, Sterilität, hochgradige Molimina wäh- 
rend des Klimakteriums usw. Von körperlichen Veränderungen finden 
wir die verschiedensten Formen der Entartung. Es können in einem Falle 
die degenerativen Stigmen nur gerade angedeutet vorhanden sein, 
sich eventuell nur auf psychischem Gebiete finden, während in anderen 
Fällen wieder ein ganzes Konglomerat schwerer degenerativer Ver- 
änderungen vorhanden ist. So finden wir im Falle 1 unserer Beobach- 
tung die Erscheinungen einer ausgesprochenen asthenischen Konsti- 
tution (Stiller) mit langem schmalem Thorax und den sonstigen Krite- 
ıien dafür, nebst den Zeichen mongoloider Degeneration, im Falle 3 
die Erscheinungen von Eunuchoidismus (Tandler); eunuchoiden Hoch- 
wuchs mit Überwiegen der Unterlänge usw., dabei infantile Verhältnisse 
am Thorax. Ausgesprochenen Erscheinungen von sogenanntem Infantilis- 
mus mit einer Reihe sonstiger degenerativer Veränderungen begegnen 
wir in dem Falle mit Schrumpfniere, Fall 9, und in dem Falle mit Chlorose, 
Fall 11. Von besonderem Interesse ist uns hier der Fall 13. Bej dieser 
Kranken findet sich hereditäre Belastung, abnorme Entwicklung in der 
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Kindheit, spätes Einsetzen der Menses und frühzeitiges Zessieren der- 
selben. Mit dem Eintreten der Menopause stellt sich bei der Kranken 
maskuline Behaarung ein (Haarwuchs auf den Backen, am Kinn und 
Oberlippe, männliche, reiche Behaarung am Bauche, ап der Brust, an 
den Warzenhöfen und Behaarung 
des Perineums). 

Es seien hier beispielsweise einige 
solcher Fälle angeführt, wobei nur 
jene Daten Erwähnung finden sol- 
len, die für die Beurteilung der hier 
in Betracht kommenden Fragen 
von Belang sind. 


Fall 1. Marie W., 22jährige Näherin. 
Myxödem, Lues latens. (Fig. 2.) Vater 
Potator, Mutter lungenleidend, eine 
Schwester Chorea. Als Kind schon geistig 
zurückgeblieben. Vom 9. bis 10. Jahre et- 
was lebhafter. Mit 11 Jahren Anschwel- 
lung der Schilddrüse. Mit 15 Jahren Ein- 
setzen der Menstruation, unregelmäßig, 
immer länger dauernd und mit großen 
Blutverlusten. Während der Menses Ver- 
änderungen ihres Wesens, die als psy- 
chische Störungen gedeutet werden müs- 
sen. Pat. ist mehrmals ohne Motive von 
zu Hause weggelaufen. Direkte Bewußt- 
seinstrübungen sind nicht aufgefallen. 
Vier Jahre darauf weitere Zunahme des 
Halsumfanges, in letzterer Zeit auch der 
Dysmenorrhöen, derenthalben sie das 
Spital aufsucht. Oberlänge 71 cm, Unter- 
länge 84cm, Spannweite 164 cm, Hals- 
umfang 35 em. Rachitische Veränderun- 
gen am Schädel, Andeutung von Rosen- 
kranz, Auftreibungen an den Epiphysen, 
Costa X fluctuans. Reichliche braune, 
tief in die Stirne herabreichende Kopf- 
haare, Axillarhaare und Crines pubis 
reichlich entwickelt von normalem Typus. 
Mammae klein, parenchymarm, behaart. 

Fig. 2. Stirnanteil erscheint gegen Gesichts- 

schädel und das Hinterhaupt klein und 

niedrig. Vorspringende Backenknochen, Nasenrücken breit, eingesunken (Sattel- 
nase). Augenlider (besonders die unteren) auffallend kurz, Lidspalten enge, 
der äußere Lidwinkel höher stehend als der innere. Tiefliegende Bulbi. Lippen 
wülstig, vorstehend. Gebiß zum Teil defekt, epignat, keine Schmelzdefekte. Ge- 
sichtsausdruck gleichmäßig apathisch, wenig intelligent. Thyreoidea in den Seiten- 
lappen vergrößert, besonders rechts, darin ein kleinapfelgroßer, elastischer Knoten, 
links ein kleiner Knoten. Beide Knoten frei beweglich unter dem Sterno-cleido- 
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mastoideus gelegen. Thorax ziemlich lang und flach, Angulus costarum sehr spitz. 
Lungen-Leberrand am oberen Rande der IV. Rippe in der Parasternallinie, am 
unteren Rande der IV. Rippe in der Mammillarlinie, am oberen Rande der VI. Rippe 
іп der mittleren Axillarlinie, rückwärts in der Höhe des VIII. Brustwirbeldornes. 
Herzspitze im IV. Intercostalraum. Abdomen leicht eingezogen, Bauchdecke 
schlaff. Genitale annähernd normaler Befund. 
Körpergewicht 49 kg. 


Fall 2. Joseph H., 27 Jahre, Morbus 
Basedowii. Vater leidet seit 3 Jahren an 
Krampfanfällen, fiel bewußtlos um, vorher 
Schlaganfall mit Lähmung der linken Körper- 
hälfte. Die Geschwister sind alle stark ner- 
vös. Vor 3!/, Jahren längerer (10 Stunden 
dauernder) Fußmarsch, danach Herzstechen, 
auffallendes Schwitzen und Abmagerung. 
3 Monate darauf Auftreten von Protrusio 
bulbi, später Vergrößerung der Thyreoidea, 
Zunahme der Herzbeschwerden. Groß, mager, 
nur die Bauchdecke verhältnismäßig fett- 
reich. Die ganze Konfiguration mit runden 
Schultern, breitem Becken entschieden weib- 
lich. Behaarung in den Axillen, Barthaare 
spärlich, ebenso die Crines pubis, weiblicher 
Begrenzungstypus. Kopfhaare reichlich. An- 
gewachsene Öhrläppchen, eingerollter Helix. 
Drüsen am Halse, palpable Milz, vergrößerte 
Tonsillen, steiler Gaumen. Thorax lang, costo- 
abdominelle Atmung. Lungen-Lebergrenze am 
unteren Rand der IV. Rippe, Herzspitzenstoß 
unter der IV. Rippe. Die Grenzen im Liegen 
und Stehen gleichbleibend. 


Fall 3. Marie B., 26 Jahre, Sepsis post 
abortum. In der Familienanamnese Herzleiden 
und Tuberkulose. Erste Menses mit 16 Jahren, 
von einem universellen Exanthem begleitet, 
dann Zessieren der Menses bis zum 24. Jahre. 
März 1912 Abortus. Fast fehlende Crines in 
der Axilla und am Mons veneris. Langer, 
schmaler Thorax, Lungen-Lebergrenze unterer 
Rand der III. Rippe, Herzspitzenstoß IV. Inter- 
costalraum. 


Fall 4. Therese v.K., 54 Jahre, Diabetes 
mellitus. Mutter sehr fettleibig. Mit 17 Jah- 
ren Anfälle, die in Krämpfen der rechten 
Seite, Herzklopfen und Bewußtlosigkeit bestanden. Diese Anfälle dauerten bis 
zum 20. Jahre. Mit 28 Jahren Auftreten der ersten Menses. Disproportion des 
Körpers. Oberlänge 66 cm, Unterlänge 73 cm, Spannweite 156 cm. Spärliche Be- 
haarung in den Axillen und am Mons veneris. Vergrößerte Thyreoidea. Thorax 
breit, der Rippenwinkel auffallend stumpf. Lungen-Lebergrenze oberer Rand 
der IV. Rippe, Herzspitzenstoß nicht deutlich zu tasten. 


Fall 5. Therese J., 48 Jahre. Morbus Basedowii, abnorme Fettverteilung. 





Fig. 8. 
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Familienanamnese unbekannt. Schon mit 13 Jahren menstruiert, dann Menses 
ein Jahr lang aussetzend. 2 Abortus, angebliche Ursache starke Anstrengung. 
Frühzeitige Menopause (37 Jahre). Herz- und Magenbeschwerden,' Schweiße, Ab- 
magerung, großes Schwächegefühl. Abnorme reichliche Fettansammlung am 
Schultergürtel, fettreiche Mammae, reichliches Fett im Epigastrium, von da ab 
auffallender Fettmangel am übrigen 
Bauche und an den unteren Extremi- 
täten. Thorax ziemlich breit, flach. 
Lungen-Lebergrenze oberer Rand der 
IV. Rippe. Herzspitzenstoß unter der 
IV. Rippe. 


Fall 6. K. N., 18 Jahre. Status hypo- 
plasticus, Arhythmia perpetua. (Fig. 3.) 
Immer kränklich. Lang, schmächtig. 
Oberlänge 82 cm, Unterlänge 88 cm, 
Spannweite 173 cm. Mangelhafte Be- 
haarung, Deformitäten am Ohr, hoher 
steiler Gaumen. Vorwiegend abdomi- 
neller Atmungstypus. Thorax lang, 
schmal und röhrenförmig. Lungen- 
Lebergrenze IV. Rippe. Herzspitzen- 
stoB V. Intercostalraum. 


Fall 7. M. D., 23 Jahre. Mitral- 
stenose, Atresia vaginae. Vater und 
zwei Brüder hämophil, Mutter herz- 
krank. Als Kind Fraisen, dann Bleich- 
sucht, Anfälle epileptiformen Charak- 
ters. Mit 19 Jahren traten plötzlich 
Schmerzen im Abdomen auf, die bis in 
die äußeren Genitalien ausstrahlten, 
reißend waren und wochenlang dauer- 
ten. Seither monatlich starkes Nasen- 
bluten. Menstruiert hat sie bisher nicht. 
Graziles Skelett, schlaffe Muskulatur, 
fehlender Isthmus der Thyreoidea. 
Thorax flach, schmal, Costa X fluctuans. 
Lungen - Lebergrenze unterer Rand der 
IV. Rippe. HerzspitzenstoßB im IV. In- 
tercostalraum. 


Fall 8. Johanna B., 17 Jahre. 
Meningitis tuberculosa. Mit 15 Jahren 
menstruiert, Menses regelmäßig bis zur 
jetzigen Erkrankung. Bisher immer 
gesund. Ausgesprochen asthenischer Ha- 
bitus. Die Unterlänge überwiegt über 
die Oberlänge. Die Tonsillen und Zungengrundfollikel vergrößert, über dem Ster- 
num Dämpfung (Thymus?). Infantiles kaum behaartes äußeres Genitale, Lungen- 
Lebergrenze am unteren Rande der IV. Rippe. Die Obduktion ergibt: Die Zwerch- 
fellkuppen stehen im Vergleich zu den Rippen etwas außerhalb der Mammillar- 
linie, rechts am unteren Rand der IV., links am oberen Rand der V. Rippe; keine 
Adhäsionen, die Milz zeigt abnorme Lappung in Form zweier tiefer faltenartiger 





Fig. 4. 
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Einziehungen der Oberfläche. Persistente Thymus, Ovarien etwas plump mit 
glatter Oberfläche, zahlreiche Follikeleystehen. Kümmerliche Entwicklung des 
äußeren Genitales. 


Fall 9. Mizzi H., 19 Jahre. Nephritis chronica. (Fig. 4.) Eltern unbekannt. Im 
ersten Lebensjahre angeblich Masern. Seit dem 5. Jahre Kopfschmerzen, Schwindel, 
Erbrechen, die jetzt noch andauern. Erste 
Menses mit 18 Jahren; im ganzen zweimal 
menstruiert. Vollkommen kindlicher Habitus, 
fehlende Behaarung, spärlich entwickelte 
Mammae, kindlicher, kurzer, zylindrischer 
Thorax. Abdomineller Atmungstypus. Lungen- 
Lebergrenze oberer Rand der IV. Rippe. Herz- 
spitze V. Intercostalraum, Hypertrophie des 
linken Ventrikels, abnorm rigide Gefäße. Ob- 
duktion: Hypertrophie des linken Ventrikels, 
atheromatöse Veränderungen der Aorta descen- 
dens, hochgradige Enge der peripheren Gefäße, 
infantiler Uterus mit annähernd normalen 
Ovarien. 


Fall 10. Luise K., 18 Jahre. Status hy- 
poplasticus. 4 Geschwister frühzeitig gestorben. 
Immer kränklich. Mit 17 Jahren einmal men- 
struiert, seither nicht mehr. ÖOberlänge 73, 
Unterlänge 87 cm. Spannweite 168 cm. Hoch- 
gewölbter, steiler Gaumen, Rachenring ver- 
größert, mäßig vergrößerte Schilddrüse, ein- 
zelne vergrößerte Lymphdrüsen. Kaum an- 
gedeutete Mammae, fehlende Crines in der 
Axilla, recht spärlich am Genitale. Thorax 
infantil, Lungen-Lebergrenze unterer Rand der 
III. Rippe, Herzspitzenstoß im IV. Intercostal- 
raum. Vorwiegend abdominelle Atmung. 


Fall 11. Marie B., 19 Jahre. Chlorose. 
(Fig. 5.) Die Eltern fettleibig, Mutter zucker- 
krank, Geschwister frühzeitig gestorben. Als 
Kind angeblich Chorea, immer schwächlich, 
Schwindel, Kopfschmerzen. Bis jetzt nicht 
menstruiert. Mit 16 Jahren Einsetzen von 
Bleichsucht. Kleines, stark chlorotisches Indi- 
viduum mit infantilem Habitus, fast vollkom- 
men fehlenden crines axillae und pubis, besser 
entwickelten Mammae, infantilem Genitale, 
kindlicher Stimme. Infantiler Thorax, breite 
Intercostalräume. Lungen-Lebergrenze oberer 
Rand der IV. Rippe, Herzspitze nicht tastbar 
(röntgenologisch am unteren Rande der IV. Rippe), abnorm enge Gefäße. 


Fall 12. Michael W., 22 Jahre. Tetanie-Epilepsie. Lernte mit 2 Jahren 
Gehen. Seit 2 Jahren beständige Kopfschmerzen, nachts exacerbierend, Sehstö- 
rungen. Seit einem Jahre Parästhesien in Beinen und Händen. Epileptiforme 
Anfälle, seit einiger Zeit Krämpfe in den Händen. Oberlänge 73 cm, Unterlänge 
81 cm, Spannweite 170 cm. Leicht cyanotisch, vergrößerte Tonsillen und Zungen- 





Fig. 5. 
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follikel, kurzer Hals, Struma vasculosa mit leichten Gefäßgeräuschen. Bart-, 
Brust- und Achselbehaarung sehr spärlich, ebenso die Schamhaare, dieselben 
nach oben gerade begrenzt. Thorax lang und flach, Lungen - Lebergrenze un- 
{егег Rand der IV. Rippe, Herzspitzenstoß im V. Intercostalraum stehend, 
liegend rücken beide Grenzen ungefähr zwei Querfinger höher. 


Fall 13. Josephine G., 29 Jahre. 
Renaudsche Gangrän, Dysgenitalis- 
mus, viriler Behaarungstypus. (Fig. 6.) 
Vater nervenleidend, Mutter an einem 
Gebärmutterleiden gestorben. Lernte 
früh Gehen, als Kind ‚„herzleidend‘., 
Im Wachstum gegen ihre Geschwister 
weit zurückgeblieben. Mit 13 Jahren 
Entwicklung der Brüste und sehr spär- 
lichen Haarwuchses von weiblichem 
Typus. Mit 16 Jahren erste Menstrua- 
tion regelmäßig, geringfügige Molimina. 
Im 22. Jahre zeitweises Zessieren der 
Menses, seit dem 24. Jahre amenstruell. 
Zu dieser Zeit Auftreten von „rauhen“ 
Haaren an Kinn, Wange, Oberlippe, 
an den Warzenhöfen, die Crines pubis 
wurden üppig und zogen sich bis über 
den Nabel herauf, zugleich behaarte 
sich der Damm und die Umgebung des 
Afters, die Kopfhaare fielen teilweise 
aus. In ihrem Wesen vereinfacht, 
psychisch gehemmt. Ziemlich fettleibig, 
das Gesicht gedunsen, ausdruckslos, die 
Mammae reichlich entwickelt, doch 
parenchymarm. Die Bauchdecken sehr 
fettreich, das Abdomen verhältnismäßig 
stark vortretend. Die Haut an Brust 
und Extremitäten trocken, schilfernd. 
Oberlänge 73 cm, Unterlänge .69 cm, 
Spannweite 140 cm. An den Backen 
und unter dem Kinn reichliche, grobe 
Haare, ebenso deutlicher Schnurrbart. 
Die Brust und der Warzenhof behaart, 
ebenso der Bauch und der Damm. Auf- 
fallend kleiner Uterus in Mittelstellung, 
virgineller Cervix und Portio, Ovarien 
nicht tastbar. Die Schilddrüse klein. 

Fig. 6, Die peripheren Gefäße in ihren Wandun- 

gen verdickt, multiple Gangrän an den 

Fingern. Der Thorax kurz, breit, stark gewölbt, hat ausgesprochen männlichen 
Typus, Atmung costo-abdominell. Die Lungen-Lebergrenze steht am unteren Rand 
der III. Rippe, der Herzspitzenstoß im IV. Intercostalraum. Obduktionsbefund: 
Ausgesprochene Enge der Arterien, beträchtliche Hypertrophie der Nebennieren 
mit 2 parallelen, gelben Lipoidstreifen. In den Ovarien sehr spärliche Follikel. 


Fall 14. Karoline N., 55 Jahre. Cholelithiasis. Fettsucht in ihrer Familie. 
Normal menstruiert. 13 normale Geburten, 6 lebende Kinder, mit 42 Jahren Ein- 





Zwerchfellhochstand als degeneratives Stigma. 189 


tritt in das Klimakterium. Gichtische Beschwerden, Cholelithiasisanfälle, Ikterus. 
Kleine Person, Thorax faßförmig, infantil. Lungen-Lebergrenze oberer Rand der 
У. Rippe, Herzspitzenstoß ungefähr gleich hoch. 

Fali 15. K. N., 32 Jahre. Morbus Basedowii!). Die Tochter der vorstehenden 
Frau, Frühgeburt. Im 16. Lebensjahre erste Menses, unregelmäßig, oft mehrere 
Monate lang aussetzend. Mit 17 Jahren Zunahme des Halsumfanges, Exophthalmus 
im leichteren Grade schon seit der Geburt, aber deutliche Zunahme desselben 
mit der Schilddrüsenvergrößerung. Ziemlich gut entwickelte Frau, symmetrisch 
angeordnete Pıgmentationen und Depigmentationen, Deformitäten am Schädel, 
dem Ohre, lange, schmale Finger, vergrößerte Zungenfollikel, hoher, steiler Gaumen. 
Perkutorisch nachweisbare Dämpfung über dem Sternum (Thymus?). Zylinder- 
förmiger Thorax, auffallend schlecht entwickelte Mammae. Lungen-Lebergrenze 
oberer Rand der IV. Rippe, Herzspitzenstoß IV. Intercostalraum. Enge periphere 
Gefäße. Vergrößerte Milz. 


Bei Berücksichtigung aller dieser Momente und bei dem Fehlen 
sonstiger Ursachen, die uns den Hochstand des Zwerchfelles erklären 
könnten, ist für unsere Fälle die Annahme wohl begründet, daß dieser 
Hochstand des Zwerchfelles als degeneratives Stigma zu deuten ist. 
Fehlerquellen, die möglicherweise in Betracht kommen, haben wir uns 
bemüht, nach Möglichkeit auszuschließen, auch die Röntgenuntersu- 
chung läßt zweifellos einen reinen Hochstand erkennen und in einigen 
Fällen konnte auch die Autopsie keinerlei Anhaltspunkte für eine ander- 
weitige Erklärung aufdecken. 

Wenn wir uns der Erklärung der Genese dieses abnormen Zwerch- 
fellstandes zuwenden, so geben uns jene Fälle, bei welchen wir sonst 
Erscheinungen von sogenanntem Infantilismus nachweisen können, 
einigen Anhaltspunkt. Wir können uns hier ganz gut die Vorstellung 
bilden, daß der Thorax und mit ihm das Zwerchfell auf kindlicher Stufe 
stehengeblieben sind. Bekanntlich ist ja beim Kinde der Thorax anders 
konfiguriert als beim Erwachsenen, er nähert sich mehr einer zylindri- 
schen Form, die Clavikeln, das Sternum und die Rippen stehen horizon- 
tal. Erst später erfolgt der Abstieg der Rippen und mit ihm die Wande- 
rung des Zwerchfelles nach unten. Dieses Tiefertreten des Zwerchfelles 
ist, wie Mehnert?) auseinandersetzt, abhängig von dem Abwärts- 
treten der Rippen im Laufe der Entwicklung des Körperskelettes. Er 
findet, ‚daß ein enger kausaler Zusammenhang besteht zwischen dem 
Grade der Neigung der Rippen und dem Höhenstand des Zwerchfelles. 
Hierbei ist gerade die Neigung der Rippen das primäre und auslösende 
Moment, welches unbedingt zu einer konsekutiven Änderung in dem 
Tiefstande des Zwerchfelles führen muß.‘ Eine derartige im Verhält- 
nis zum Alter des Trägers abnorme Horizontalstellung der Rippen läßt 
sich unschwer in Fig. 4 und 5 wiederfinden. In solchen Fällen ist 


1) Beide Fälle vorgestellt in der Ges. f. innere Med., Wien. 
2) Mehnert, Über topographische Altersveränderungen des Atmungsappa- 
rates. Jena 1901, Gustav Fischer. 
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die Deutung möglich, daß die infantile Stellung der Rippen das maß- 
gebende Moment für den Zwerchfellhochstand darstellt. 

Anders jedoch liegen die Verhältnisse in den Fällen, an welchen wir 
am Thorax eine dem Alter vollkommen entsprechende normale Kon- 
figuration feststellen können (z. B. Fig. 6) oder bei welchen sogar die 
ausgesprochenen Erscheinungen asthenischer Konstitution (Fig. 2), ein 
asthenischer Thorax mit steil abfallende Rippen sich finden, bei welchen 
wir also nach dem eben Mitgeteilten Tiefstand oder mindestens nor- 
malen Stand des Zwerchfelles erwarten müßten. Hier müssen demnach 
andere Momente zur Erklärung herangezogen werden. Eine Änderung 
in den Druckverhältnissen kommt nicht in Betracht, ausgenommen in 
jenen seltenen Fällen mit gespanntem Abdomen, dem eigentümlichen 
Palpationsbefund, die wir vorhin erwähnten. In der überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle ist davon keine Rede, auch eine Änderung in 
dem Atmungstypus, den wir als gelegentliche Ursache für einen Zwerch- 
fellhochstand kennen gelernt haben, kann nicht herangezogen werden, 
so daß uns eigentlich nur mehr zwei Möglichkeiten zur Erklärung blei- 
ben: entweder es ist das Zwerchfell abnorm inseriert oder aber es ist 
das Zwerchfell infolge Kleinheit der Lungen, eventuell vermehrter 
Elastizität derselben, abnorm hochgestellt. Einen abnormen Ansatz des 
Zwerchfelles konnten wir bei den zur Autopsie gekommenen Fällen nicht 
mit Sicherheit nachweisen, wenn auch die Feststellung derselben in 
solchen Fällen bei der üblichen Sektionsmethodik kaum zu erwarten ist, 
da nur ein direktes Auspräparieren des Thorax und Zwerchfellansatzes 
einen einwandfreien Aufschluß geben kann, ein Verfahren, das uns aus 
äußeren Gründen nicht möglich war, anzuwenden. Ebenso schwierig 
wird sich die Entscheidung der Frage stellen, ob eventuell eine abnorme 
Kleinheit der Lungen den Hochstand bedingt, da ja im Kadaver die 
Größenbestimmung der Lungen aus leicht einzusehenden Gründen eine 
sehr schwierige ist. 

Aus vorstehendem geht nun hervor, daß wir vorläufig nur für einen 
Teil der Fälle von degenerativem Zwerchfellhochstand eine befriedigende 
Erklärung seiner Genese geben können, während die Aufklärung über 
den anderen weiteren Untersuchungen überlassen bleiben muß. 

Zusammenfassend können wir sagen: 

Die bisherigen Vorstellungen, daß für den Zwerchfellstand nur das 
Verhalten des intraabdominellen Druckes einerseits und des intrathora- 
Zuges andererseits in Betracht kommt, bedürfen einer Erweiterung. 
Es kommen außer diesen mechanischen Ursachen in physiologischer 
Beziehung noch in Betracht die Stellung der Rippen, die Art des At- 
mungstypus und die Form des Zwerchfelles. 

In allen bisher vorliegenden Abhandlungen über die Stellung des 
Zwerchfelles und die Ursachen für ein abweichendes Verhalten desselben 
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wurden konstitutionelle Momente, die von maßgebender Bedeutung sind, 
nicht berücksichtigt. Es gibt Fälle, welche durch die bisher angenom- 
menen ursächlichen Momente nicht erklärt werden können und die einzig 
und allein in konstituionellen Anomalien ihre Erklärung finden. Ein 
Hochstand des Zwerchfelles kann vorgetäuscht werden durch Thorax- 
formen, die charakterisiert sind durch auffallend breite obere Intercostal- 
räume und breite Rippen, vermutlich bedingt durch abnormes Wachs- 
tum der Brustwirbel. In einer weiteren Anzahl von Fällen kann eine 
Täuschung bedingt sein bei Thoraxformen, die sich durch einen ab- 
normen Ansatz der Rippenknorpel am Sternum auszeichnen. 

Außer diesem scheinbaren Hochstande des Zwerchfelles gibt es einen 
wirklichen Hochstand, der nur transitorisch ist, der abhängig ist von 
einer starken Betonung normalerweise schon vorhandener costaler 
Atmung, der sich gewöhnlich nur im Liegen nachweisen läßt und außer- 
dem in einzelnen Fällen, willkürlich durch forcierte Inspirationsstellung 
des Thorax hervorgerufen werden kann. 

In einer nicht geringen Zahl von Fällen muß der Zwerchfellhochstand 
als durch eine degenerative Anlage bedingt aufgefaßt werden. Hierher 
gehören die seltenen Fälle, bei welchen der Hochstand des Zwerchfelles 
durch abnorme Verhältnisse im Abdomen, seien es abnorm große Ein- 
geweide oder abnorm lokalisierte Fettansammlungen seine Erklärung, 
findet. 

Viel häufiger stoßen wir auf Fälle von Zwerchfellhochstand, bei wel- 
chen die Ursache in Veränderungen des Thorax selbst zu suchen ist. 
Für einen Teil dieser Fälle kann zur Erklärung ein Stehenbleiben des 
Thorax auf infantiler Stufe herangezogen und nachgewiesen werden. 
Die Rippen und mit ihnen das Zwerchfell haben im Gegensatz zur son- 
stigen Entwicklung des Individuums ihren Descensus noch nicht voll- 
führt. Für einen kleinen Teil der Fälle kann keines der angeführten 
Momente zur Begründung verwendet weıden, hier liegen möglicher- 
weise anderweitige konstitutionelle Anomalien vor, die in einem ab- 
normalen Ansatz des Zwerchfelles oder in abnormen Größenverhält- 
nissen der Lungen vermutet werden können. Diese Formen des Zwerch- 
fellhochstandes sind als degeneratives Stigma zu deuten. 


Zur Lehre des Status Iymphaticus. 


Von 


Dr. med. Helene Zellweger. 
Volontärassistenten am pathol. Institut. 


(Aus dem pathologis-h-aratomischen Institut Basel. [Vorsteher Professor Dr. 
E. Hedinger.]) 


Mit 40 Textfiguren. 


Bartel hat in seiner Arbeit „Status thymicolymphaticus 
und Status hypoplasticus‘ aus dem Jahre 1912 an Hand von 
530 Fällen aus den verschiedensten Altersperioden eine Statistik über 
Lymphatismus herausgegeben. Bartel hat dadurch eine sehr empfind- 
liche Lücke in der Lehre des Status thymicolymphaticus ausgefüllt, 
weil besonders von den Bekämpfern der lymphatischen Konstitution 
mit Recht hervorgehoben werden konnte, daß man über die Ent- 
wicklung des Iymphatischen Apparates an einem größeren Unter- 
suchungsmaterial noch gar nicht orientiert sei, und daß infolgedessen 
der Begriff des Status thymicolymphaticus ein ganz außerordentlich 
dehnbarer sei. 

Beim Durchgehen der Literatur über Ilymphatische Konstitution im 
weiteren Sinne des Wortes fällt schon auf, daß namentlich aus ge- 
wissen Zentren — im Vordergrund steht hier besonders Wien — stets 
wieder auf die Iymphatische Konstitution zurückgegriffen wird. Dies 
weist darauf hin, daß in dieser Frage regionäre Verhältnisse eine Rolle 
spielen müssen. 

Die vorliegende Arbeit geht ebenfalls von der Idee aus, daß bei ge- 
nauer Statistik und bei Berücksichtigung der Bartelschen Definition 
des Lymphatismus sich ganz erhebliche regionäre Differenzen 
ergeben müssen, indem schon der erste Eindruck der Bartelschen 
Statistik der ist, daß in Wien Lymphatismus ganz entschieden häufiger 
sein muß als hier in Basel. Ein weiterer Grund, der diese Arbeit ver- 
anlaßte, war der, daß wir bei unserm Basler Material es fast nur mit 
Leuten zu tun haben, die mehr oder weniger ausgesprochene strumöse 
Degeneration aufweisen. Da ja zwischen Thyreoidea und lympha- 
tischem Apparat sicher Beziehungen existieren, die uns allerdings — 
vielleicht mit Ausnahme des Morbus Basedowii, bei dem eine Hyper- 
plasie des Ilymphatischen Apparates recht häufig beobachtet werden 
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kann — noch meist ganz unklar sind, so ist a priori zu erwarten, daß 
diese allgemeine strumöse Degeneration Differenzen in der Ausbildung 
des lymphatischen Apparates bedingen muß. 

Unser Material setzt sich aus 500 Fällen zusammen. 280 Fälle sind 
Sektionsprotokollen entnommen, in welchen auf Lymphatismus nicht 
speziell geachtet wurde. In diesen Fällen mußte ich die Entwicklung des 
lymphatischen Apparates meist aus Tonsillen, Balgdrüsen des Zungen- 
grundes und Mesenterialdrüsen ersehen, nur in Fällen von besonders 
starker Entwicklung waren auch die andern Lymphdrüsen und die lym- 
phatischen Schleimhauteinlagerungen genauer erwähnt. Ich konnte dem- 
gemäß bei diesen mehr oder weniger ungenauen Fällen keine Tabellen über 
die einzelnen Lymphdrüsen und Schleimhauteinlagerungen aufstellen. 
Die übrigen 220 Fälle habe ich selbst am laufenden Sektionsmaterial 
genau auf den lymphatischen Apparat und die übrigen von Bartel 
hervorgehobenen Punkte kontrolliert und meine Befunde in ausführ- 
lichen Tabellen dargestellt. In einigen Tabellen konnte ich nur die 
220 genauen Fälle berücksichtigen; in anderen konnte ich alle 500 Fälle 
verwerten, und zwar bezieht sich in diesen Tabellen die erste Zahl auf 
alle, die in Klammern gesetzte Zahl nur auf die genauen Fälle. 

In bezug auf Alter und Geschlecht verteilt sich mein Material 
folgendermaßen: 


Alter Männer Weiber Summe 
1. Lebensjahr . ... . 6 (5) 17 (11) 28 (16) 
1.—10. Lebensjahr. . . 16 (11) 19 (12) 35 (23) 
2. Jahrzehnt . .... 17 (5) 11 (8) 28 (13) 
3. ое х 20 (8) 25 (11) 45 (19) 
[2. u. 3. Jahrzehnt] . . . [37 (13)] 36 (19)] [73] (32)] 
4. Jahrzehnt . .... 18 (5) 23 (9) 41 (14) 
5. бк аа 40 (17) 30 (12) 70 (29) 
[4. u.5. Jahrzehnt]. . . . [58 (22)] [53 (21)] [111 (43)] 
6. Jahrzehnt . . . . . 41 (16) 28 (6) 69 (22) 
7.—10. Jahrzehnt . . . 74 (34) 115 (50) 189 (84) 
[6.—10. = 1... П16 (50) [143 (56)] [258 (106)] 
Summe ........ 232 (101) 268 (119) 500 (220) 


Ich möchte hervorheben, daß unser Material insofern relativ un- 
günstig ist, als alte Leute stark überwiegen und Sektionen aus dem 
späteren Kindesalter relativ selten sind. 

In den Tabellen werde ich nach Bartel bald die einzelnen Jahr- 
zehnte getrennt behandeln, bald die Einteilung Säuglingsalter (1. Jahr), 
frühes Kindesalter (1.—10. Jahr), Pubertätsalter (2. u. 3. Jahrzehnt), 
Zeitalter der größten Leistungsfähigkeit (4. u. 5. Jahrzehnt), Greisen- 
alter (6.—10. Jahrzehnt) benützen. 


7. 1. angew. Anat. u. Konstitutionsl. I. 13 
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1. | Hauptbefund: | Nebenbefund: Nr. 
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9. Geschlecht: | Alter: ЕЕ Größe: = Signatur: 
3, | Ernährungszustand: Knochengerüst: 
Herz: Aorta: 


4. | 
Pulmonalis: | Periphere Gefäße: 
| 
Tonsille: Zungengrund- | Pharynx- Pharynxton- 
follikel: follikel: sille: 


| Dünndarntollikel | Dickdarmfollikel 













Magenfollikel 






5. _ 
Halsdrüsen: : Bronchialdrüsen: 
| 
Abdominale Drüsen: | Periphere Drüsen: 
Milz: Knochenmark: 
6. | Thyreoidea: | Parathyreoid., Нурорһуві, | 


Pinealis, Nebenniere: 


Genitale: 





Т. Andere Organe: 





Anomalien: 
12-2” 
; 
Geschwister: Kinder: 
10 Kinderkrankheiten: [Andere Krankheiten: | Alkoholismus: 





Menses: Gravidität: | Letzte Krankheit: 
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Bei den Obduktionen wurde vorstehendes, von Bartel aufgestelltes 
Schema benützt: 

Die einzelnen Teile des lymphatischen Apparates wurden nach 
folgenden Größenbestimmungen eingetragen: 


Säuglingsalter: 
Tonsillen : 
I. Gr. Größe einer kleinen Bohne = b. 
II. Gr. Größe einer Erbse = E. 
Ш. бг. Hanfkorngroß und darunter = H — 0. 
Zungenbälge und Pharynxfollikel: 
I. Gr. Hirsekorngroß = h. 
II. Gr. Mohnkorngroß = m. 
II. Gr. Eben sichtbar oder nicht sichtbar = 0. 
Schleimhauteinlagerungen des Magendarmkanals: 
I. Gr., II. Gr., II. Gr. Analog Zungenbälgen. 
Halslymphdrüsen und Mesenteriallymphdrüsen : 
I. Gr. Größe einer kleinen bis Größe einer großen Bohne = b — B. 
II. Gr. Erbsengroß = E. 
III. Gr. Hanfkorngroß und darunter = H — 0. 


Von vollendetem 1. Lebensjahr bis ins 10. Jahrzehnt: 
Tonsillen : 
I. Gr. Von Kirschengröße aufwärts = K. 
II. Gr. Größe einer großen Bohne = B. 
ПІ. Ст. Größe einer kleinen Bohne = b und darunter bis 0. 
Zungengrund- апа РһагупхіоШКеі: 
I. Gr. Erbsengroß = E. 
II. Gr. Hanfkomgroß = H. 
III. Gr. Hirsekorngroß und darunter = h — 0. 
Schleimhauteinlagerungen des Magendarmkanals : 
I. Gr. Hanfkorngroß = H. 
II. Gr. Hirsekorngroß = h. 
III. Gr. Mohnkorngroß bis unsichtbar = m — 0. 


Hals- und Mesenteriallymphdrüsen: 
I. Gr. Kirschengröße = K. 
II. Gr. Große Bohne = B. 
III. Gr. Kleine Bohne bis unsichtbar = b— 0. 
Milzfollikel auf allen Altersstufen: 
I. Gr. Hirsekorn = h. 
I. Gr. Mohnkorn = m. 
ПІ. Ст. Unsichtbar = 0. 
13* 
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Bei sekundärer Vergrößerung durch Tuberkulose, exsudative Prozesse, 
Neoplasmen wurde Größe III eingesetzt. 

Bei der Thymus wurde einerseits die einfach atrophische oder 
durch Fett ersetzte (Atr), andererseits die „parenchymatöse‘“ Thymus 
(par) unterschieden, wenn sie neben Fett deutlich Parenchym zeigte. 

Bezüglich der Thyreoidea spricht Bartel von kolloider De- 
generation. Ich behielt diesen Ausdruck bei, verstehe aber darunter 
im weiteren Sinne jede strumöse Entartung der Schilddrüse. 

Die Genitalien kontrolliert Bartel auf Hypoplasie, und zwar 
nur beim weiblichen Geschlecht. Er legt hauptsächlich Gewicht auf 
den Zustand der Ovarien (abnorme Größe, plumpe Gestalt, völlige 
Glätte, cystische Degeneration als Zeichen der Hypoplasie). | 

Unter den Bildungsfehlern sind berücksichtigt: Formanomalien 
von Organen, überzählige Organe, offenes Foramen ovale, Hernien, 
Divertikel im Verdauungstraktus usw. 


Statistische Tabellen. I. Teil. 


A. Die Entwicklung des lIymphatischen Apparates an den ver- 
schiedenen Stellen des Organismus ohne Rücksicht auf die Kombination 
bei ein und demselben Individuum. 

Die Zahlen dieser Tabellen beziehen sich nur auf die 220 genauen 
Fälle. 


A. Der Iymphatische Apparat. 
a) Männer und Weiber. 


1. Mittelzahlen der Prozentzahlen der drei Größen sämtlicher 
lymphatischer Gewebe. 


Alter: 1. Lbsj. 1.—10. J. 2.Jz. 3.Jz. 4.Jz. 5.Jz. 6.Jz. 7.—10. Jz. 


I. Gr. 23,95 15,21 6,40 17,01 16,66 4,02 10,60 3,37 
П. От. 31,25 25,36 33,33 28,01 19,04 18,96 17,42 19,44 
ПІ. Ст. 44,79 58,47 60,13 64,90 64,24 77,00 71,95 77,41 


2. Tonsillen in Proz. 


Alter: 1. Lbsj. 1.—10.J. 2. Ја. 3.Jz. 4.Jz. 5.Jz. 6,Jz. 7.-10 Ә?. 


I. Gr. 25,00 34,78 15,38 15,70 64,28 17,24 22,72 8,33 
II. Gr. 31,25 21,74 53,84 47,35 14,28 34,48 36,36 36,90 
III. Gr. 43,75 43,48 30,77 36,84 21,42 48,27 40,90 54,76 


3. Zungengrund- und Pharynxfollikel in Proz. 


Alter: 1. Lbsj. 1.—10. J. 2.Jz. 3.Jz. 4. Ја. 5.)7. 6.Jz. 7.—10.Jz. 
I. Gr. 18,75 8,69 7,89 526 1428 3,44 22,72 2,38 

П. Сг. 62,50 26,08 38,69 52,63 50,00 34,48 22,72 28,57 

ПТ. Gr. 18,75 65,21 53,48 42,10 35,71 62,06 54,54 69,04 
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4. Magen- und Darmfollikel in Proz. 
Alter: 1. Lbsj. 1.—10. J. 2. Ј2. 3.Jz. 4.Jz. 5.Jz. 6.Jz. 7.—10. Jz. 
I. Gr. 25,00 13,04 — — 7,14 — 13,63 2,39 

II. Gr. 43,75 17,39 38,40 36,84 28,57 24,13 18,18 16,66 

ІП. Сг. 31,25 69,56 61,53 63,15 64,28 75,86 68,15 80,95 
6. Mittel der Prozentzahlen der Іутрһабізсһеп Schleimhaut- 
einlagerungen. 

Alter: 1. Lbsj. 1.—10.J. 2.Jz. 3.Jz. 4. Ја. 5. Ј2. 6. Ја. 7.—10. Jz. 
I. Gr. 22,91 18,83 7,60 7,01 28,56 6,89 19,69 4,36 
П. Gr. 45,83 21,73 43,56 45,60 30,05 31,03 25,75 27,37 
ПІ. Сг. 31,25 59,41 48,59 47,36 40,47 62,06 54,53 68,25 
6. Halslymphdrüsen in Proz. 
Alter: 1. Lbsj. 1.—10. J. 2.Jz. 3.Jz. 4.Jz. 5.Jz. 6.Jz. 7.—10. Jz. 
I. Gr. 31,25 13,04 — 10,52 — — — 3,57 
II. Gr. 6,25 21,73 — 10,52  — 13,79 9,09 15,47 
III. Gr. 62,50 65,21 100,00 78,94 100,00 86,20 90,90 80,95 
7. Mesenteriallymphdrüsen in Proz. 
Alter: 1. Lbsj. 1.—10. J. 2. Ј2. 3. Ја. 4. Јо. 5. Је. 6. Jz. 7.—10.Jz. 
I. Gr. 25,00 4,34 7,69 10,52 — — — — 

II. Gr. 18,75 39,13 38,46 15,9 -- 3,44 9,09 4,76 
ПІ. Сг. 56,25 56,52 53,48 13,68 100,00 96,54 90,90 95,20 
8. Mittel aus den Prozentzahlen, Hals und Mesenteriallymphdrüsen. 
Alter: 1.Lbej. 1.—10. J. 2.Jz. 3. Ја. 4. Jz. 5. Jz. 6. Jz. 7.—10. Jz. 

I. Gr. 28,12 8,69 3,84 10,2 — — — 1,78 
II. Gr. 12,50 30,43 19,23 13,15 — 8,61 9,09 10,11 
ПІ. Сг. 59,37 60,86 76,74 176,31 100,00 91,37 90,90 88,79 
9. Milzfollikel in Proz. 
Alter: 1. Lbsj. 1.—10.7Ј. 2. Ја. 3. Ја. 4. Ја. 5. Ја. 6.Jz. 7.--0. Jz. 
І. Сг. 18,75 17,39 7.69 — 1428 3,44 4,54 3,57 

П. Gr. 25,00 21,74 30,77 5,26 21,42 3,44 9,09 14,28 

ІІІ. Gr, 56,25 60,87 61,53 94,73 64,28 93,12 86,36 82,14 
b) Männer. 
10. Tonsillen in Proz. 

Alter 1. Lbsj. 1.—10.J. 2.Ј2. 3.Ј2. 4.4: 5.4. 6.Jz. 7.—10. Jz. 

I. G. — 45,45 20,00 12,50 100,00 11,76 31,25 8,82 
П. Gr. 40,00 27,27 60,00 50,00 — 35,28 31,25 44,10 
III. Gr. 60,00 27,27 20,00 37,50 тт 59,92 37,50 47,05 

LL Zungengrund- und Pharynxfollikel in Proz. 

Alter 1. Lbsj. 1.-10./. 2.402. 3.401. 4.47. 5.Jz 6.Jz. 7.—10. Jz. 

L A — 9,09 — 12,50 40,00 5,88 31,25 2,94 
П. Сг. 60,00 45,45 60,00 37,50 20,00 35,28 18,75 41,19 
II. Gr. 40,00 45,45 40,00 50,00 40,00 58,84 50,00 55,88 
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12. Magen- und Darmfollikel in Proz. 
Alter 1. Lbsj. 1.—10.J. 9.Л. 3.4. 4.фж 5.Ја. 6.Jz 7.--10. Әт. 


I. Gr. 20,00 18,18 -- — 92000 — 18,75 2,94 
II. Gr. 60,00 27,27 60,00 37,50 20,00 17,65 18,75 17,64 
III. Gr. 20,00 64,54 40,00 62,50 60,00 82,35 62,50 179,38 

13. Mittel aus den Prozentzahlen der Iymphatischen Schleimhaut- 

einlagerungen. 

Alter 1. Lbsj. 1.—10.J. 92.Л. 3.Јә. 4. ЈЕ. 5.Jz 6.Jz 7.—10. Jz. 
I. Gr. 6,66 24,24 6,66 8,33 53,33 5,88 27,08 4,90 
II. Gr. 53,33 33,33 60,00 41,66 13,33 29,40 22,91 34,31 
III. Gr. 40,00 42,42 33,33 50,00 33,33 64,70 50,00 60,77 


14. Halslymphdrüsen in Proz. 
Alter: 1. Lbsj. 1.—10.J. 2.4. 3.41. 4. Ја. 5.Jz. 6.Jz. 7.—10. Jz. 


I. Gr. 20,00 18,18 — 12,50 — — — 2,94 
II. Gr. — 9,09 — 25,00 — 17,64 12,50 14,70 
ПІ. Ст. 80,00 72,72 100,00 62,50 100,00 82,35 87,50 82,38 


15. Mesenteriallymphdrüsen in Proz. 


Alter: 1. Lbsj. 1.—10. J. 2.Jz. 83.4. 4.4. 5.Jz. 6.Jz. 7.—10.Jz. 


I. Gr. 20,00 9,09 = 12,50 = = =S 6. 
П. Сг. 20,00 36,36 20,00 25,00 -- — 6,25 2,94 
ІП. Ст. 60,00 54,64 80,00 62,50 100,00 100,00 93,75 97,06 


16. Mittel aus den Prozentzahlen der Hals- und Mesenterial- 


Iymphdrüsen. 
Alter: 1. Lbsj. 1.—10. J. 2. Ја. 3.Jz. 4.Jz. 5.Jz. 6. Ја 7.—10. Jz. 
I. Gr. 20,00 13,63 — 12,50 — — — 1,47 
II. Gr. 10,00 22,12 10,00 25,00 — 8,82 9,37 8,82 


III. Gr. 70,00 63,63 90,00 62,50 100,00 91,17 90,62 89,72 


17. Milzfollikel in Proz. 
Alter: 1. Lbsj. 1.—10. J. 2.Jz. 3.Jz. 4. Ја. 5. Ја. 6. Ја. 7.—10. Jz. 
I. Gr. 20,00 27,27 -- — 40,00 5,88 6,6 2,94 
II. Gr. 20,00 27,27 40,00 12,50 — — 6,25 8,82 
ПІ. Ст. 60,00 45,45 60,00 87,50 60,00 94,12 87,50 88,20 


c) Weiber. 


18. Tonsillen in Proz. 
Alter: 1. Lbsj. 1.—10. Ј. 2. Ја. 3.4. GJ DJs OS 7.--10. Лл. 


I. Gr. 36,36 25,00 12,50 18,18 44,44 26,00 -- 8,00 
II. Gr. 27,27 16,66 50,00 45,45 22,22 33,33 50,00 32,00 
ПІ. Ст. 36,36 58,33 37,50 36,36 33,33 41,66 50,00 60,00 


19. Zungengrund- und Pharynxfollikel in Proz. 


Alter: 1. Lbsj. 1.—10. Ј. 2. Jz. 3. Jz. 4.Jz. 5.44 6.Jz 7.--10. Jz. 
1. Gr. 27,27 8,33 12,50 — — > = л, 
П. Ст. 63,63 8,33 25,00 63,63 66,66 33,33 33,33 20, 

ПІ. Gr. 9,09 83,33 62,55 36,36 33,33 66,66 66,66 78,00 
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20. Magen- und Darmfollikel in Proz. 


Alter: 1. Lbej. 1.—10. J. 2.Jz. 3. Jz. 4. Jz. 5. Jz. 6. Jz. 
I. Gr. 27,27 8,33 — — — — — 
II. Gr. 36,36 8,33 25,00 36,36 33,33 33,33 16,66 
IIL Gr. 36,36 83,33 75,00 63,63 66,66 66,66 83,33 
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7.—10. Jz. 
2,00 
16,00 
82,00 


21. Mittel aus den Prozentzahlen der lymphatischen Schleimhaut- 


einlagerungen. 


Alter: 1. Lbsj. 1.—10. J. 2.Jz. 3.Jz. 4.Jz. 5. Ја. 6. Jz. 
I. Gr. 30,30 13,88 8,0 6,06 14,81 833 — 
II. Gr. 42,42 11,10 33,33 48,48 40,73 33,33 33,33 
ПІ. Ст. 27,27 74,99 68,35 46,45 44,44 58,32 66,66 


22. Halslymphdrüsen in Proz. 


7.—10. Jz. 
4,00 
32,66 
73,33 


7.—10. Jz. 
4,00 
16,00 
80,00 


7.—10. Ј2. 
6,00 
94,00 


7.--10. Jz. 
2,00 
11,00 
87,00 


7.--10. 92. 
4,00 
18,00 


Alter 1. Lbsj. 1.—10.J. 2.Jz. 3.Jz. 4.Jz. 5.Jz. 6.47. 
I. Gr. 36,36 8,33 — 9,09 — — — 
II. Gr. 9,09 33,33 -- -- -- 8,2 -- 
III. Gr. 54,54 68,33 100,00 90,90 100,00 91,66 100,00 
93. Mesenteriallymphdrüsen in Proz. 

Alter 1. Lbsj. 1.—10. J. 2.Jz. 3.Jz. 4.Jz. 5.Jz. 6.Jz. 
I. Gr. 27,27 — 12,50 9,09 -- - — 
II. Gr. 18,18 41,66 50,00 0,09 — 8,33 16,66 
ПІ. Ст. 54,54 58,33 37,50 81,81 100,00 91,66 83,33 

24. Mittel aus den Prozentzahlen der Hals- und Mesenterial- 
lymphdrüsen. | 
Alter 1. Lbsj. 1—10.J. 2.Jz. 3.Jz. 4.Jz. 5.Jz 6.Jz. 
I. Gr. 31,81 4,16 6,25 909 -- — — 
II. Gr. 13,63 37,51 25,00 4,54 — 8,33 8,33 
ПІ. Ст. 54,54 58,33 68,75 86,35 100,00 91,66 91,66 
25. Milzfollikel in Proz. 

Alter 1. Lbsaj. 1.—10.J. 2. Ја. 3.0. 4. 5.Jz. 6. Jz. 
I. Gr. 18,18 8,33 12,5 -- -- -- -- 
II. Gr. 27,27 16.66 25,00 — 33,33 8,83 16,66 
ПІ. Се. 54,54 75,00 62,5 100,00 66,66 91,66 83,33 


78,00 


B. Die übrigen Befunde: Thymus, kolloide Entartung der Thy- 
reoidea, Etat mamelonne des Magens, das offene Foramen ovale und 


die Genitalhypoplasie (letztere nur beim Weibe). 


Die Tabellen dieses Abschnittes beziehen sich auf das Gesamt- 


material von 500 Fällen. 


B. Die anderweitigen Befunde. 


26 Thymus. 
Alter atr. atr. 
1. Lebensjahr . . . .. (-) 100,0 (100,0) 
1.—10. Lebensjahr. . . . 5,71 (17,39) 94,29 (82,61) 
2. und 3. Jahrzehnt . . . 46,57 (43,75) 53,43 (82,61) 
4. und 5. Jahrzehnt . . . 81,08 (79,07) 18,92 (20,93) 
6.—10. Jahrzehnt . . . . 95,35 (93,30) 4,65 (6,61) 


Summe . . . . . . . 74,40 (67,27) 25,6 (32,73) 
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27. Die colloide Entartung der Thyreoidea, der Etat mamelonn6 des 
Magens, das offene Foramen ovale und die Genitalhypoplasie 


(beim Weibe). 


Alter Col. Em. Ofo. G. H. 
1. Lebensjahr 26,08 (25,00) — (—) 39,13 (43,75) = {= 
1.—10. Lebensj. 31,42 (47,82) — (—) 8,57 (4,34) — (—) 
2. u. 3. Jahrz. 63,01 (71,87) 1,37 (—) 16,44 (12,5) 2,74 (6,25) 
4. u. 5. Jahrz. 77,47 (76,74) 6,30 (9,30) 11,71 (9,30) 3,60 (6,35) 
6.—10. Jahrz. 88,36 (88,67) 46,51 (6,60) 10,03 (9,43) 7,36 (11,32) 
Summe 75,40 (74,08) 4,0 (5,0) 12,60 (11,81) 50 (6,81) 
II. Teil. 


A. Die Kombination der verschiedenen Entwicklungsgrade des 
lymphatischen Gewebes bei ein und demselben Individuum in ihrem 
wechselseitigen Verhältnisse zu den übrigen Befunden: Zur Entwick- 
lung der Thymus, zur kolloiden Entartung der Thyreoidea, zu dem 
Etat mamelonne des Magens, zur Genitalhypoplasie beim Weibe und 
zu den Bildungsfehlern und Geschwülsten. In letzterer Hinsicht findet 
das offene Foramen ovale spezielle Berücksichtigung. 

I. Gruppe: „Lymphatiker“ = Il. 

In diese Gruppe gehören diejenigen Fälle, welche auch nur ın einer 
einzigen Stelle des lymphatischen Apparates I. Gr. zeigen. 

II. Gruppe: Individuen mit mittelstarkem lymphatischen Ар- 
parat = II M. 

Diese Gruppe zeigt an mindestens einer Stelle Größe II, aber 
nirgends I. Gr. 

IH. Gruppe: Individuen mit schwach entwickeltem lympha- 
tischem Apparat = III S. 

In dieser Gruppe kommt an keiner Stelle I. Gr. oder II. Gr. vor. 

Ich bin hier etwas von Bartel abgewichen, indem Bartel hier nur 
die lymphatischen Schleimhauteinlagerungen, ich hingegen den ge- 
samten Iymphatischen Apparat berücksichtige. Tatsächlich kommt 
es aber nahezu auf dasselbe heraus, da bei unserem Material die Lymph- 
drüsen nur eine sehr geringe Rolle spielen wegen ihrer allgemein nur 
schwachen Entwicklung, und somit I L, IL M und III S sozusagen 
immer auf die Schleimhauteinlagerungen bezogen sind. 


28. I. Gruppe: „Lymphatiker‘“. 
83 (54) Fälle = 16,6% (24,54%) des Gesamtmaterials von 500 (220) Fällen. 
48 (26) Männer = 20,68%, (25,74%,) der Gesamtzahl der Männer 
[232 (101) unter 500 (220)]. 
35 (28) Weiber = 13,06%, (23,53%) der Gesamtzahl der Weiber 
[268 (119) unter 500 (220)]. 
Unter der Gesamtzahl von 500 (220) Fällen bzw. unter der Gesamtzahl 
der Männer oder Frauen waren sie innerhalb der verschiedenen Altersstufen 
folgendermaßen verteilt: 
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Alter: 1. Lbsj. 1.—10.Lbsj. 2.u.3.Jz.. 4. и. 5. Ја.  6.—10. Jz. 

Männer: 50,00 (60,00) 37,05 (36,36) 25,13 (23,07) 24,13 (36,36) 10,43 (16,00) 
Weiber: 47,05 (54,54) 31,58 (33,33) 16,66 (21,05) 13,20 (33,33) 5,59 (12,50) 
Summe: 47,82 (56,25) 34,28 (34,78) 26,02 (21,87) 18,91 (34,88) 7,75 (14,15) 


29. Unter den 54 genauen Fällen dieser Gruppe waren: 
a) 25 stark ausgeprägte Fälle -- 46,209/, 
b) 29 schwach ausgeprägte Fälle = 53,71 0, 
26 Männer = 48,14%, 
28 Weiber = 51,869. 


Alter: 1. Lbsj. 1.—.10. Lbsj. 2.u.3.Jz. 4. u. 5. Jz. 6.—10. Jz. 
а) 55,55 15,00 42,85 20,00 53,33 
Ь) 44,45 25,00 57,15 80,00 46,66 
Männer: 33,33 50,00 42,85 53,33 63,33 
Weiber: 66,66 50,00 57,15 46,66 46,66 


30. Verhalten der Halslymphdrüsen der genauen Fälle. 
I. Größe in 18,51%, der Fälle, 
II. Größe in 5,55% der Fälle, 
ПІ. Größe in 75,94% der Fälle. 


In Prozenten. 


Alter: 1. Lbsj. 1.—10. Lbsj. 2. u. 3. Jz. 4. u. 5. Jz. 6.-10. Jz. 
I. Größe 44,44 “37,5 14,28 — 13,33 
II. Größe 11,11 12,5 — — 6,66 

UI. Größe 44,44 50,0 85,71 100,0 80,00 


31. Verhalten der Mesenteriallymphdrüsen der genauen Fälle. 
I. Größe in 12,96%, der Fälle, 
II. Größe in 16,66%, der Fälle, 
III. Größe in 70,37%, der Fälle. 


In Prozenten. 
Alter: 1. Lbej. 1.-10. Lbsj. 2. u. 3. Jz. 4. u. 5. Jz. 6.—10. Jz. 
I. Größe 44,44 12,5 28,56 — 12,96 
II. Größe 22,22 50,0 42,84 — 16,66 
ПІ. Größe 33,33 37,5 28,56 100,0 70,37 


32. Verhalten von Hals- und Mesenteriallymphdrüsen 
der genauen Fälle. 
I. Größe in 15,73%, der Fälle, 
II. Größe in 11,11% der Fälle, 
III. Größe in 73,14%, der Fälle. 


In Prozenten. 


Alter: 1. Lie, 1.—10. Lbej. 2.u. 3. Jz. 4. u. 5. Jz. 6.—10. Jz. 
I. Größe 44,44 25,00 21,42 -- 13,16 

II. Größe 16,66 31,25 21,42 -- 11,66 

LU. Grofe 38,88 43,15 57,16 100,0 15,18 


33. Verhalten der Thymus aller Fälle der Gruppe I. 


Atrophisch bzw. verfettet in 45,78 (48,14) Proz. der Fälle 
mehr oder weniger parenchymatös in 54,22 (51,86) „ „ » 
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Alter: 1. Lbsj. 1.—10. J. 2. u. 3. Jz. 4. u. 5. Jz. 6—10. Jz. 


Atr. — 8,33 (12,5) 31,58 (42,84) 66,66 (60,00) 85,00 (86,66) 
par. 100,0 (100,0) 91,66 (87,5) 68,42 (57,16) 33,33 (40,00) 15,00 (13,33) 


34. Verhalten der sonstigen Befunde an Organen. 


Colloide Thyreoidea: 60,24 (64,81) Proz. Etat mamelonne 4,81 (5,55) Proz. 
Genitalhypoplasie beim Weibe: 3,61 (5,55) Proz. 


Alter: 1. Lbsj. 1.-10. J. 2. u. 3. Jz. 4. u. 5. Jz. 6.—10. Jz. 
Col. 18,18 (22,22) 33,33 (37,5) 63,15 (85,71) 71,40 (80,00) 85,00 (80,00) 
Em. — (—) — (—) — (— ) 14,8 (13,33) 5,0 ( 6,66) 
G.H. — (—) — (—) 5,26 (14,28) 4,76 ( 6,66) 5,0 ( 6,66) 
35. Verhalten von Bildungsfehlern und Geschwülsten. 
ОҒепев Ғотапеп Оуайв ................ 7,22 ( 7,4 ) Proz. 
Bildungsfehler als alleiniger Nebenbefund ........ 19,36 (24,07) ,, 
Bildungsfehler und Тошогеп ............. 9,63 ( 9,25) „ 
Tumoren ohne Bildungsfehler ............. 15,66 (22,22) „ 
Weder Bildungsfehler noch Тишог ........... 55,35 (44,44) ., 
In Prozenten: 
Alter: 1. Lbsj. 1.—10. J. 2. u. 3. Jz. 4. u. 5. Jz 6.-10. 7. 
Ofs. 27,27 (22,22) 8,33 ( — ) -- (--) 985 (33) — (—) 
В. 45,45 (55,55) 8,33 ( — ) 26,31 (57,16) 14,28 (13,33) 10,00 (13,33) 
ВТ. 909(-) — (—) -- (-- ) 14,28 (13,33) 20,0 (20,00) 


36. II. Gruppe mit mittelstarkem Iymphatischem Apparat. 


228 (109) Fälle = 45,6 (49,54) Proz. des Gesamtmaterials von 500 (220) Fällen. 
117 (56) Männer = 50,43 (55,44) Proz. der Gesamtzahl der Männer [232 (101) 
unter 500 (220)] 

111 (53) Frauen = 41,41 (44,53) Proz. der Gesamtzahl der Frauen [268 (119) 
unter 500 (220)]. 


Unter der Gesamtzahl von 500 (220) Fällen bzw. unter der Gesamtzahl 
der Männer oder Frauen waren sie innerhalb der verschiedenen Altersstufen 
folgendermaßen verteilt: 

Alter: 1. Lbsj. 1.—10. J. 2. u. 3. Jz. 4. u. 5. Jz. 6-10. Jz. 

Männer 16,66 (20,0 ) 50,0 (54,54) 51,35 (69,23) 50,00 (36,36) 52,15 (64,00) 
Weiber 35,29 (45,45) 42,10 (33,33) 61,11 (63,15) 32,07 (42,85) 40,55 (41,07) 
Summe 30,43 (37,50) 45,71 (43,48) 56,16 (65,62) 41,44 (39,53) 45,73 (51,88) 


37. Unter den 109 genauen Fällen dieser Gruppe waren: 


a) 72 stark ausgeprägte Fälle: 66,05 Proz. 
b) 37 schwach ,, „ 33995 „ 
56 Männer = 51,37 Proz. 53 Weiber = 48,63 Proz. 


Alter: 1. Lbsj. 1.—10. Ј. 2. u. 3. Jz. 4. u. 5. Jz. 6.—10. Jz. 


a) 66,66 50,00 71,43 70,59 65,46 
b) 33,33 50,00 28,57 29,41 34,54 
M. 16,66 60,00 42,85 47,06 58,18 


W. 83,33 40,00 57,15 52,94 41,82 
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38. Verhalten der Halslymphdrüsen der genauen Fälle: 
I. Größe in — Proz. der Fälle. 
II. 7? 99 22,93 79 ээ ээ 
ПІ. ээ » 77,07 „э H ээ 


In Prozenten: 
Alter: 1. Lbsj. 1.—10. Lbsj. 2. u. 3. Jz. 4. u. 5. Jz.  6.—10. Jz. 
I. Gr. — 40,0 14,28 17,64 25,45 
Ш. Ст. 100,0 60,0 85,72 82,36 74,55 


39. Verhalten der Mesenteriallymphdrüsen der genauen Fälle. 


II. Größe in 15,59%, der Fälle 
III. Größe in 84,41% „ ,, 


| In Prozenten: 

Alter: 1. Lbsj. 1.—10. һај. 2. u. 3. Jz. 4. u. 5. Jz. 6.—10. ж 
П. Сг. 16,66 50,00 23,80 5,88 9,09 
ПІ. Сг. 83,34 50,00 76,20 94,12 90,90 


40. Verhalten von Hals- und Mesenteriallymphdrüsen der genauen 
Fälle. 
II. Größe in 19,26%, der Fälle 
III. Größe in 80,74% » » 


In Prozenten: 
Alter: l. Lbsj. 1.—10. Lbsj. 2. u. 3. Jz. 4. u. 5. Jz 6.--10. Jz. 
П. Gr. 8,83 45,00 19,04 11,76 17,27 
III. Gr. 91,67 55,00 80,96 88,24 82,73 


41. Verhalten der Thymus aller Fälle der Gruppe II M. 


atrophisch bzw. verfettet in . . . . 75,88 (94,55)% der Fälle 
mehr oder weniger parenchymatös in 24,12 (5,45)% » » 


Alter: 1. Lbej. 1.—10. Lbsj. 2. u. 3. Jz 4. u. 5. Jz 6.-10. Jz. 
atr. —  — 6,66 (10,0) 43,90 (18,56) 86,96 (94,12) 96,62 (94,55) 
par. 100,0 (100,00) 93,33 (90,0) 56,10 (81,44) 13,04 (5,88) 3,38 (5,45) 


42. Verhalten der sonstigen Befunde an Organen. 


Colloide Thyreoidea . . . . 77,63 (75,22)% 

Etat mamelonnd . . . .. 3,50 (4,59) 

Genitalhypoplasie beim Weibe 3,95 (4,59)% 

In Prozenten: 

Alter: 1. Lbsj. 1.—10. Lbsj. 2. u. 3. Jz. 4. u. 5. Jz 6.—10.Jz. 
Col. 18,18 (33,33) 33,33 (40,00) 63,15(71,42) 71,40 (76,47) 85,00 (87,27) 
Em. -- (-) SS >) — (—) 14,28 (5,88) 5,0 (7,27) 
GH — (-) — (-) 5,26 (4,7) 4.76 (5,88) 5,0 (5,45) 


43. Verhalten von Bildungsfehlern und Gesohwülsten. 


Offenes Foramen ovale. . . . . 2... 10,96 (7,33) 
Bildungsfehler als alleiniger Nebenbefund 17,10 (20,18) 
Bildungsfehler und Tumoren gleichzeitig 9,64 (11,00) 
Tumoren als alleiniger Nebenbefund . . 24,12 (25,68) 
Weder Bildungsfehler noch Tumoren . . 38,18 (43,14) 
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In Prozenten: 
Alter: 1. Lbsj. 1.—10. Lbsj. 2. u. 3. Jz. 4. u. 5. Jz. 6.—10. Jz 
Ofo. 71,42 (83,33) — (—) 21,88 (9,52) 10,87 (5,49) 5,93 (—) 
B. 85,71 (100,00) еге 4255) 29,22 (28,57) 10,87 (5,88) 13,55 (16,36) 
BT. 14,28 (—) 6,25 (10,0) 7,31 (9,52) 2,17 (—) 13,55 (16,36) 
T. -- (-) -- (-) 4,87 (4,76) 13,95 (29,40) 40,00 (40,00) 


44. III. Gruppe mit schwach entwickeltem Iymphatischem Apparat. 
189 (57) Fälle = 37,8 (25,9)%, des Gesamtmaterials von 500 (220) Fällen. 
67 (19) Männer = 28,87 (18,81)%, der Gesamtzahl der Männer 

[232 (101) unter 500 (220)]. 
122 (38) Weiber = 45,52 (31,92)°, der Gesamtzahl der Frauen 

[268 (119) unter 500 (220)]. 

Unter der Gesamtzahl der 500 (220) Fälle bzw. unter der Gesamtzahl der 

Männer oder Frauen waren sie innerhalb der verschiedenen Altersstufen folgen- 
dermaßen verteilt: 
Alter: 1. Lbsj. 1.—10. J. 2. u. 3. Jz. 4. u. 5. Jz. 6.—10. Jz. 
Männer: 33,33 (20,00) 12,5 (9,09) 13,51 (7,69) 25,86 (27,27) 37,39 (20,00) 
Weiber: 17,64 (-) 26,31 (33,33) 22,22 (15,99) 54,71 (23,8) 38,46 (46,42) 
Summe: 21,73 (6,66) 20,00(21,73) 17,67 (12,5) 40,00 (25,58) 46,51 (33,96) 


. 45. Verhalten der Thymus. 


Atrophisch bzw. verfettet in 85,19 (82,46) °/ der Fälle 

Mehr oder weniger parenchymatös in 14,81 (17,54)% » » 
Alter: 1. Lbsj. 1.—10. J. 2. u. 3. Jz. 4. u. 5. Jz. 6.—10. Jz. 
atr.: — — 76,93 (100,0) 81,81 (81,81) 95,84 (94,45) 


раг.: 100,00 (100,0) 100,0 (100,0) 23,07 (—) 18,18 (18,18) 4,16 (5,55) 


46. Verhalten der sonstigen Befunde an Organen. 


Colloide Thyreoidea: 79,36 (80,70) 

Etat mamelonne: 4,23 (5,26) 

Genitalhypoplasie beim Weibe: 6,87 (10,52) 

In Prozenten. 

Alter: 1. Lbsj. 1.—10. J. 2. u. 3. Jz. 4. u. 5. Jz. 6.—10. Jz. 
Col.: 20,00 (—) 14,28 (20,0) 69,23 (75,0) 75,00 (81,81) 88,33 (91,66) 
Em.: — (—) -- (—) 7,61 (—) 4,54 (18,18) 4,16 (2,77) 
G. H.: — (-) — (—) — (—) 2,27 (—) 10,00 (6,66) 


47. Verhalten von Bildungsfehlern und Geschwülsten. 
Offenes Foramen ovale: 16,93 (19,29) 
Bildungsfehler als alleiniger Nebenbefund: 17,98 (29,82) 
Bildungsfehler und Tumoren gleichzeitig: 11,64 (14,03) 


Tumoren ohne Bildungsfehler: 30,68 (17,54) 
Weder Bildungsfehler noch Tumoren: 39,70 (38,61) 
In Prozenten. 
Alter: 1. Lbsj. 1.—10. J. 2. u. 3. Jz. 4. u. 5. Jz. 6.—10. Ј2. 
Ofo.: 20,00 (—) 28,56 (20,00) 30,76 (50,0) 13,63 (18,18) 15,83 (16,16) 
B.: 20,00 (—) 59,12 (60,00) 38,46 (50,0) 13,63 (27,27) 45,00 (25,00) 
BT.: — (—) -- (-) — (—) 2,27 (—) 17,5 (25,00) 


T.: s — (—) 769 (—) 20,45 (9,09) 40,0 (22,22) 
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Verhalten der Fälle der 3 Gruppen L, M und S zu den übrigen Befunden. 
48. Thymus. 


Von 100 Fällen mit atrophischer bzw. verfetteter Thymus zeigten 
10,21 (17,56) einen sehr stark entwickelten Iymphatischen Apparat I. L. 


46,50 (50,67) . mittelstark » ” En П.М. 

43,28 (31,76) , nur schwach Sé б, i HI. S 
Von 100 Fällen mit parenchymatöser Thymus zeigten 

35,15 (38,89) einen sehr stark entwickelten lymphatischen Apparat I. L. 

42,96 (47,2) ,„  mittelstark 5 Se ээ П. М. 

21,88 (13,89) „, nur schwach e 55 es III. S. 


49. Die Befunde an den übrigen Organen. 
Von 100 Fällen mit kolloider Entartung der Thyreoidea zeigten 


13,26 (21,47) einen sehr stark entwickelten lymphatischen Apparat I. L. 

46.95 (50,30) .  mittelstark 5 H з II. M. 

39,79 (28,23) ,, nur schwach 25 de e III. S. 
Von 100 Făllen mit Etat mamelonné des Magens zeigten 

20,00 (27,27) einen sehr stark entwickelten lymphatischen Apparat I. L. 

40,00 (45,45) ,„ mittelstark e e 7 П. М. 

40,00 (27,27) ,„ nur schwach be Si is III. S. 


Von 100 Weibern mit Genitalhypoplasie zeigten 
12,00 (21,35) einen sehr stark entwickelten lymphatischen Apparat I. L. 
36,00 (35,95) ,„  mittelstark S 5 ә II. М. 
62,00 (42,70) „ nur schwach 2 К х ПІ. 8. 
Verhalten in den einzelnen Jahrzehnten. 
Alter 1 Lbsj. 1.—10 Lbsj. 2. u. 3. Jz. 4. u. 5. Jz. 6.-10. Jz. 


atrophische bezw. verfettete Thymus. 


I. L. — (—) 50,0 (50,0) 17,64 (23,07) 15,55 (26,47) 6,91 (13,13) 
I.M. — (—) 50,0 (50,0) 52,94 (46,14) 44,44 (47,06) 46,34 (52,52) 
ПІ. 8. — (—) — (—) 29,41 (30,77) 40,00 (26,47) 46,75 (34,34) 


mehr oder weniger parenchymatöse Thymus. 

I. L. 47,82 (56,25) 33,33 (66,66) 33,33 (21,05) 33,33 (66,66) 25,00 (28,57) 
П. М. 30,43 (37,50) 45,45 (42,85) 58,97 (78,95) 28,57 (11,11) 33,33 (42,85) 
ІП. 8. 21,73 (62,50) 21,21 (23,80) 7,69 (—) 38,09 (22,22) 41,66 (28,57) 

Kolloide Entartung der Thyreoidea. 

I. L. 33,33 (60,00) 36,36 (37,50) 26,08 (25,00) 17,44 (35,30) 17,45 (12,90) 
II. M. 50,00 (50,00) 54,54 (50,00) 54,34 (62,50) 44,18 (48,23) 46,05 (51,60) 
ПІ. 8. 16,66 (—) 9,09 (12,50) 19,56 (12,50) 38,37 (26,47) 46,50 (35,50) 


Etat mamelonne, 


ІІ. — (—) -- (=) —  (—) 42,88 (40,00) 8,33 (16,66) 
П.М. — (-) — (—) --  (—) 28,56 (20,00) 50,00 (66,66) 
Ш. 5. — (==) — (-) 100,0 (-) 28,56 (40,00) 41,66 (16,66) 


Genitalhypoplasie beim Weibe. 
el] m Se St 25,00 (—) 63,14 (60,0) 


= 
дас 
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50. Verhalten von Bildungsfehlern und Geschwülsten. 
Von 100 Fällen mit offenem Foramen ovale zeigten: 


9,52 (17,43) einen sehr stark entwickelten Iymphatischen Apparat I. L. 
39,68 (34,86) ,„ mittelstark т e Ge П. М. 
50,79 (39,71) ,‚ nur schwach oe ep „ ILS. 

In Prozenten. 
Alter 1. Lbsj. 1.—10. Lbsj. 2. о. 3. Ја. 4. а. 5. Је. 6.-10. Әз. 
I. L. 33,33 (28,57) 33,33 (—) -- (--) 15,38 (40,0) -- (-) 
П. М. 55,55 (71,43) -- (-) 66,66 (50,0) 38,46 (20,0) 26,92 (—) 


ПІ 5. 11,11 (-) 66,66 (100,0) 33,33 (50,0) 46,15 (40,0) 73,08 (100) 


Das analoge Verhalten bezüglich der Fälle mit Bildungsfehlern als alleinigem 
Nebenbefund. 


In Prozenten. 
I. L. 41,66 (45,45) 20,00 (—) 22,72 (33,33) 21,49 (33,33) 5,55 (10,0) 
П. М. 50,00 (5454) — (-) 54,54 (50,00) 35,71 (16,66) 44,44 (45,0) 


ІП. 8. 8,33 (-) 80,00 (100,0) 22,72 (16,66) 42,85 (50,00) 50,00 (45,0) 
Fälle mit Bildungsfehlern und Geschwülsten. 


I. L. 50,00 (—) -- (-) -- (—) 60,0 (100,0) 10,00 (15) 
П. М. 50,00 (-) 100,0 (100,0) 100,0 (100,0) 200 (-) 40,00 (45) 
II S. - (-) -- (—) -- (-) 200 (-) 50,00 (40) 
Fälle nur mit Geschwülsten. 

I. L. — (—) — (—) 25,00 (—) 28,57 (50,0) 6,0 (16,21) 
П. М. -- (--) — (—) 50,00 (100,0) 28,57 (41,66) 47,0 (59,49) 
ІП. 8. — (—) — (—) 95,00 (—) 42,86 ( 8,33) 47,0 (24,30) 


B. In den folgenden Tabellen sind die Beziehungen zwischen 
dem lymphatischen Apparat und gewissen Krankheits- 
gruppen dargelegt, und zwar handelt es sich um folgende Krank- 
heitsgruppen: 

1. Akute Infektionskrankheiten. 

2. Vitium cordis aus Endokarditis. 

3. Chronisch parenchymatöse Nephritis und atrophische Leber- 

cirrhose. 

4. Carcinom und Sarkom. 

5. Tuberkulose als Hauptbefund (= Todeskrankheit). 

6. Tuberkulose als Nebenbefund. 

Untergruppierung der Gruppe Tuberkulose: 

a) Abgeheilte Tuberkulose (kleine Käse- oder Kreideherde 
in Lungen oder Lymphdrüsen). 

b) Miliartuberkulose im Anschluß an solche „abgeheilte“ 
Tuberkulose. 

c) Spezielle Tuberkuloseformen: Tuberkulose irgend- 
welcher Organe, abgesehen von der Lungenphthise. 

d) Chronische offene Tuberkulose: Gewöhnliche Lungen- 
phthise mit und ohne Darmtuberkulose, aber stets ohne 
Komplikation mit spezieller Lokalisation und Form. 
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B. 
5l. Akute Infektionskrankheiten (а. Lu 


88(58) Fälle unter der Gesamtzahl von 500 (220) Fälle = 17,6 (26,36)%, 
unter den Fällen der Gruppe IL. waren 26,74 (35,18), 
no» n» è» è» DM „ 18,90(2660)% 
ээ ээ ээ ээ ээ ш S. ээ 12,16 (17,54)% 


Alter 1. Lbej. 1.—10. Ј. 2. u. 3. Jz. 4. u. 5. Jz 6.--10. Jz. 
Allg. Verh. 26,08 (31,25) 65,71 (69,56) 27,40 (46,87) 12,61 (16,27) 10,03 (14,15) 
L L. 45,45 (44,44) 66,66 (87,5) 36,84 (71,42) 47,61 (6,66) 10,00 (13,33) 
П. М. 14,28 (16,66) 68,75 (60,0) 29,26 (47,61) 17,38 (29,41) 9,32 (12,72) 
ПІ. 8. — (—) 57,14(60,00) 7,69 (--) 11,31(25,0) 10,83 (16,66) 


5 


52. Unter 100 Fällen a. I. zeigten: 
25,00 (32,75) einen sehr stark entwickelten Iymphatischen Apparat I. L. 


50,00 (50,00) ‚  mittelstark 5 = u П. М. 
25,00 (17,25) ,, nur schwach a em We III. L. 
Alter 1. Lbsj. 1.—10. Ј. 2.u3Jz 4. u. 5. Jz. 6.—10. Jz. 


I. L. 83,33 (80,00) 34,78 (43,75) 35,00 (33,33) 17,14 (14,28) 7,69 (13,33) 
П. М. 16,66 (20,00) 47,83 (37,50) 60,00 (66,66) 57,16 (71,44) 42,31 (46,68) 
IMI. S. - (-) 17,39(18,75) 50 (—) 35,70(14,28) 50,0 (39,99) 


53. Vitium cordis (V. c.). 


36 (16) Fälle unter 500 (220) Fällen der Gesamtzahl 7,5 (7,27) % 
unter den Fällen der Gruppe I L. waren 6,00 (9,25) % V. c. 
ээ ээ 9» 38 9» II M. 29 7,01 (5,50) % у. с. 

sg 9» ap „э IT ПІ L. „ээ 1,92 (8,77) % У. с. 


In Prozenten. 
Alter 1. Lbsj. 1.—10.J. 2. u. 3. Jz. 4. u. 5. Jz.  6.—10. Jz. 
Allg. Verhalten 4,31 (6,25) --(-) 6,85(18,75) 9,00 (6,97) 7,72 (8,49) 
I. L. 9,09 (11,11) — (—) 10,52 (28,57) 4,76 (6,66) 5,0 (6,66) 
П. М. -- (--) — (—) 7,31 (4,76) 4,34 (5,88) 9,32 (7,27) 
ПІ. S. -- (—) -- (-) -- (--) 15,90 (9,09) 6,66 (11,11) 
54. Unter 100 Fällen von Vitium cordis hatten: 
13,88 (31,25) einen sehr stark entwickelten Iymphatischen Apparat I. L. 
44,44 (37,50) „ mittelstark j We ei П. М. 
41,68 (31,25) , nur schwach pe Be vi ІП. 8. 
In Prozenten. 


Alter 1. Lbsj. 1.—10. J. 2. u. 3. Jz. 4. u. 5. Jz. 6.—10. Jz. 

LL. 10,0(100) —(—) 40,0 (66,66) 10,0 (33,33) 5,0 (11,11) 
П.М. - (-) --(-) 60,0 (33,33) 20,0 (33,33) 55,0 (44,44) 
ш.8. — (-) — (—) — (—) 70,0 (33,33) 40,0 (44,44) 


55. Chron. parenchym. Nephritis und atrophische Cirrhose (N. u. C.). 


11 (5) Fälle unter 500 (220) = 2,5 (2,27) %, 
Unter den Fällen der Gruppe I L. waren 1,20 (1,85) % 
ээ ээ 9» ээ ээ п М. TT 2,19 (2,75)% 
ээ ээ ээ » „э ПІ 5. „э 2,64 (1,75) % 
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In Prozenten. 
Alter l. Lbsj. 1-10./. 2. а. 3. Ја. 4. u. 5. Jz.  6.—10. Jz. 
Allg. Verhalten — (—) --(-) 1,37 (3,12) 4,50 (4,65) 1,93 (1,88) 
I. L. me) =) — (—) 4,76 (6,66) -- (-) 
П. М. --(-) u) 2,43 (4,76) — (—) 3,36 (3,63) 
ПІ. 5. (==) =) =. (=) 9,09 (9,09) 0,83 (—) 


56. Von 100 Fällen mit N. u. © zeigten: 
9,09 (20,00) einen sehr stark entwickelten Iymphatischen Apparat I. L. 


45,45 (60,00) „ mittelstark e m II. M. 
45,45 (20,00) . nur schwach ge D = ПІ. S. 
In Prozenten. 

Alter 1. Lbsj. 1.-10. J. 2. u. 3. Jz. 4. u. 5. Jz. 6.—10. Jz. 
I.L. —(—) —(—) -- (-) 20,0 (50,0) -- (—) 
П. М. --(--) --(-) 100,0 (100,0) — (--) 80,0 (100,0) 
III. S. --(-) --(-) -- (-) 80,0 (50,0) 20,0 (—) 


57. Carcinom und Sarkom (Ca. u. Sa.). 
102 (39) Fälle unter 500 (220) = 20,40 (17,17)% 
Unter den Fällen der Gruppe I L. waren 10,83 (16,66) % 
» » » р» » ПМ. , 21,04 (21,10)% 


J Se 5% = „ JS. ,, 23,76 (12,28)% 
In Prozenten. 
Alter l. Lbsj. 1.—10. J. 2.0.5.7. 4. u. 5. Jz 86.—10. Ја. 
Allg. Verhalten — (—) — (—) 4,11 (6,25) 15,31 (18,60) 31,78 (27,35) 
П. М. — (—) — (—) 7,31 (9,52) 13,04 (5,88) 33,05 (36,36) 
ПІ. 8. — (—) — (—) -- (-) 11,31 (9,09) 33,33 (16,66) 


58. Unter 100 Fällen von Ca. und Sa. zeigten: 
8,82 (23,07) einen sehr stark entwickelten Iymphatischen Apparat I. L. 
е N 


60,08 (58,97) , mittelstark Ge > „ П.М. 
41,10 (17,94) ,„ nur schwach ,, e ә Ш. 8. 
In Prozenten. 
Alter: 1. Lbsj. 1.—10. Lbsj. 2. u. 3. Jz. 4. u. 5. Jz. 6.—10. Jz. 
I.L. — (—) es Aaen -- CG 35,29 (75,0) 3,65 (10,33) 
П.М. — (—) — (—) 100,0 (100,0) 35,29 (12,5) 47,57 (69,00) 
DIS --(-) — (==) == =) 29,42 (12,5) 48,78 (20,66) 


69. Tuberkulose als Hauptbefund (Tbc. Hb£d.) 


92 (39) Fälle unter 500 (220) = 19,00 (17,72%). 
Unter den Fällen der Gruppe I L. waren 12,04 (12,96) 
ээ 97 9» 99 ээ п М. ээ 10, 61 (19, 26) 
e % Ms „ 18. „ 18,51 (19,80) 
In Prozenten. 
Alter: 1. Lbsj. 1.—10. Lbsj. 2.u.3.Jz. 4. ао. 5. Ј2. 6.—10. Jz. 
Allg. Verhalten 17,39 (18,75) 20,00 (21,73) 40,00 (37,50) 25,22 (23,25) 9,30 (—) 
I. L. 18,18 (22,22) 16,66 (25,0) 10,52 (14,28) 14,28 (13,33) 5,0 (8,49) 
П. М. 28,56 (16,66) 18,75 (20,0) 46,34 (42,85) 26,08 (29,41) 55,00 (7,27) 
ПІ. S. -- (--) 28,66(20,0) 61,53 (50,00) 29,54 (27,27) 60,00(13,88) 


Zur Lehre des Status Iymphaticus. 


209 


60. Unter 100 Fällen mit Tbc.-Hauptbefund zeigten: 
10,86 (17,94) einen sehr stark entwickelten Iymphatischen Apparat I. L. 


51,08 (53,84) ,, mittelstark e e „ П.М. 
38,06 (28,20) „ nur schwach j e » ПІ. 8. 
Alter: 1. Lbsj. 1.—10. J. 2. u. 3. Jz. 4. u. 5. Jz. 6.—10. Ја. 

I. L. 50,00 (66,66) 28,56 (40) 6,89 ( 8,33) 10,71 (20) 416( — ) 
II. M. 50,00 (33,33) 42,88 (40) 65,51 (75,00) 42,84 (50) 45,84 (44,44) 
II. S. — (--) 28,56 (20) 27,58 (16,66) 46,45 (30) 50,00 (55 55) 
61. Tbe.-Hbfd. Tuberkuloseformen. 

Unter 100 Tuberkulosetodesfällen zeigten: 
Gruppe mil. Tbe. sp. Tbe. chr. off. Tbe. 
im allgemeinen 8,81 (10,52) 40,65 (28,94) 50,54 (60,52) 
bei Gruppe І 1. 10,00 (14,28) 30,00 (28,56) 60,00 (57,12) 
» 0202» ПМ. 12,76 (14,28) 40,42 (98,56) 46,80 (57,19) 
së „ IIS. 2,94 ( — ) 44,11 (30,00) 52,95 (70,00) 
62. Tuberkulose als Nebenbefund (Tbec. Nbfd.). 
47 (24) Fälle unter 500 (220) Fällen = 9,4 (10,90) Proz. 
Unter den Fällen der Gruppe I L. waren 9,63 ( 7,40) , 
99 99 ээ ээ 99 II M. ээ 10,08 (20,18) „э 
ээ ээ 77 ээ 99 ш 5. ээ 8,46 (14,03) >» 
In Prozenten: 
Alter: l. Lbsj. 1.—10. J. 2. u. 3. Jz. 4. u.5. Jz. 6.—10. Jz. 
Allg. Verhalten —(—) 4,34( 4,34) 12,5 (15,62) 10,0 (13,95) 10,03 (11,32) 
I. L. --(--) 8,33 (12,5 ) 15,79(14,71) 14,28( 6,66) 5,0 ( 6,66) 
II. M. —(—) — ( — ) 14,63 (19,04) 13,04(17,64) 9,32( 9,08) 
III. S. —(—) — ( — ) --(--) 4,54(18,18) 11,66 (16,66) 


63. Unter 100 Fällen von Tbc.-Nebenbefund zeigten: 
17,04 (16,66) einen sehr stark entwickelten lymphat. App. 


ээ ээ 


ээ ээ 


4. u. 5. Jz. 

27,27 (16,66) 
54,54 (50,00) 
18,18 (33,33) 


LL 
П. М. 


ПІ. 8. 


6.—10. Jz. 

3,84 (8,33) 
42,30 (41,66) 
53,84 (50,00) 


alle anderen Formen 
42,55 (41,66) 
37,50 (25,00) 
47,82 (41,66) 


48,94 (33,33) 9» mittelstark en 
34,04 (49,99) „ nurschwach „ 
In Prozenten: 
Alter L Le 1.—10. J. 2. u. 3. Jz. 
І.І. -- (-) 100,0(100,0) 33,33 (20,0) 
П. М. — (—) -- (-) 66,66 (80,0) 
ПІ.8. - (-) =) ==. A) 
64. Tbc.-Nebenbefund — Tuberculoseformen. 
Gruppe abg. Tbc. 
im allgemeinen 57,45 (58,33) 
bei Gruppe IL. 62,50 (75,00) 
45 e П М. 52,18 (58,33) 
Se „ HIS. 56,25 (50,00) 


43,75 (50,00) 


Die Tuberkuloseformen (mit Ausnahme der abgeheilten Fälle) zeigten 


folgendes Verhalten: 


7. 1. angew. Anat. u. Konstitutionsl. ]. 
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Gruppe mil. Tbc. sp. Tbc. chr. off. Tbc. 

im allgemeinen 5,0 (—) 75,0 (66,66) 20,0 (33,33) 
bei Gruppe IL. — (—) 100,0 (100,0) -- (-) 
Re Уз ПМ. 10,0 (—) 50,0 (40,0) 40,0 (60,0) 
ЖАШНЫ IS: e 100,0 (100,0) ==, (=) 


Ergebnis. I. Teil. 
A. Der Iymphatische Apparat. ` 


Es handelt sich hier um das allgemeine Verhalten des lymphatischen 
Apparates bei Männern und Frauen. Wir beobachten die stärkste Ent- 
wicklung im Säuglingsalter, dann ein allmähliches Absinken mit zu- 
nehmendem Alter. Bei Größe I beobachten wir allerdings einen be- 
trächtlichen Anstieg im 4. u. 6. Jahrzehnt, der aber durch kleine 
Prozentzahlen bei Gr. TI einigermaßen kompensiert wird (vgl. Tabelle). 


Tabelle I. 
Mittel der Prozentzahlen sämtlicher Iymphatischen Gewebe. 
1. Gr. 
Wien 
Lbj. Jahrzehnt 
10 2.13.1415 6 
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Fig. la. Fig. 1b. 
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Unsere Zahlen decken sich keineswegs mit denjenigen Bartels. Ег 
beobachtet einen ziemlich gering entwickelten Apparat im Säuglings- 
alter, den Höhepunkt im 1. Jahrzehnt, dann ein konstantes Absinken 
mit zunehmendem Alter. 

Das rasche Absinken der Zahlen für I. Gr. mit zunehmendem Alter 
verhält sich ähnlich wie in Bartels Tabellen. Ich muß aber betonen, 
daß ich bei den Lymphdrüsen viel weniger Gr. I und II fand als Bartel, 
ja, vom 4. Jahrzehnt an kommt Gr. I in meinen Fällen sozusagen nie 
vor, und Gr. II nur selten. 
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Tabelle V. 


Gr. 


Basel 








Tabelle VIII. 


Gr. 


Basel 
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Wien 


Verhalten der Iymphatischen Schleimhauteinlagerungen. 
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Verhalten von Hals- und Mesenteriallymphdrüsen. 
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Tabellen 2, 3, 4, 6 und 7. Unter den Iymphatischen Schleimhaut- 
einlagerungen zeigen die Tonsillen die kräftigste Entwicklung. Die 
übrigen Schleimhauteinlagerungen zeigen alle das allmähliche Absinken 
mit steigendem Alter, und auch hier wieder ein Ansteigen im 4. und 
6. Jahrzehnt. 

Zwischen Hals- und Mesenteriallymphdrüsen fanden wir keinen 
merklichen Unterschied in bezug auf Größenentwicklung und Alters- 
differenzen, während Bartel die allgemein stärkere Entwicklung der 
Mesenterialdrüsen hervorhebt. 

Tabelle 9 stellt das Verhalten der Milzfollikel dar und unter- 
scheidet sich nicht wesentlich von den übrigen Tabellen. 

Von Einzelheiten abgesehen, fällt vor allem auf, daß beim Basler 
Material der gesamte Iymphatische Apparat viel geringer 
entwickelt ist als beim Wiener Material. Im Säuglings- und Greisen- 
alter treten diese Unterschiede weniger hervor, aber um so stärker 
vom 1.—4. Jahrzehnt. Nur die Tonsillen zeigen bei uns eine ebenso 
kräftige Entwicklung. 

Für die Unterschiede des Verhaltens bei Männern und Frauen ver- 
weise ich auf die Tabellen; ich konnte kein gesetzmäßiges Verhalten 
beobachten. 

Par. Thymus (T. 26). 
Wien Basel 
Lbj. Jahrzehnt 
1. |1.-10. | 2.3. | 4.u.5. | 6.-10. 
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Bartel findet einen Antagonismus zwischen Entwicklung der 
Thymus und Entwicklung des Iymphatischen Apparates im Säuglings- 
und frühen Kindesalter. Er findet nämlich die Thymus auf diesen 
Altersstufen häufig atrophisch oder durch Fett ersetzt. 
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Wir kamen bei unserem Material zu einem ganz anderen Ergebnis, 
indem wir die Thymus im Säuglingsalter immer, im frühen Kindesalter 
fast immer parenchymatös fanden. Vom 2. Jahrzehnt an stimmen 
unsere Zahlen fast genau mit denjenigen Bartels überein. 

Die Genitalhypoplasie (beim Weibe) konnten wir bei unserem 
Material erst vom 2. Jahrzehnt an konstatieren. Sie nimmt mit dem 
Alter zu; die Zahlen sind aber auf allen Altersstufen außerordentlich 
niedrig im Gegensatz zu Bartels Prozentzahlen, die auf allen Alters- 
stufen enorm hoch sind. Wahrscheinlich beruht diese kolossale Differenz 
zum Teil auf verschiedener Beurteilung der Befunde. Ebenso sind 
unsere Zahlen für den Etat mamelonne viel geringer. 


Etat mamelonne6 (T. 27). 


Basel 
Jahrzehnt 
20.3. | 4.0.5. | 6.-10 


Wien 
Татта 
23. 6.-10 


(Be 


Fig. ба. 





Ich möchte hier einschalten, daß Bartel den Etat mamelonne 
nicht für eine chronische Gastritis hält, sondern ihn zu den Konsti- 
tutionsanomalien zählt. Erich Stoerk schließt sich dieser Auffassung 
an und sieht in der häufigen Kombination von Lymphatismus und 
Etat mamelonne einen wichtigen ätiologischen Faktor für Ulcus 
ventriculi. 

Die kolloide oder, besser gesagt, strumöse Entartung der 
Thyreoidea ist beim Basler Material enorm verbreitet. Schon im 
Säuglingsalter erreichen wir 25%, und erhalten schließlich im Greisen- 
alter 88%. Man darf ruhig annehmen, daß die Zahlen im Grunde 
noch höher wären, wenn nicht von vornherein ein anderer Maßstab 
angelegt würde, so daß Schilddrüsen, die anderwärts als vergrößert 
imponieren würden, in Basel als normal taxiert werden. Denn eine 
wirklich normale Schilddrüse gehört in Basel zu den Ausnahmen. 
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Kolloide Entartung der Thyreoidea (Т. 27). 
Wien Basel 
Lbj. Jahrzehnt 
а = 2.0.3. | 4.0.5. | 6.-10 














Lbj. Jahrzehnt 
1 - 2.0.3. | 4.u.5. ı 6.-1 
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Das offene Foramen ovale (T. 27). 
Wien 
ІЫ. Jahrzehnt 
1. 11-10. | 9.3. | 4.5. | 6-10 
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Fig. 7a. Fig. 7b. 





Die Zahlenunterschiede für das offene Foramen ovale sind in 
Wien und Basel nur gering. An beiden Orten ist die Prozentzahl sehr 
hoch für das Säuglingsalter, um rasch abzusinken im zarten Kindes- 
alter und dann annähernd bis ins Greisenalter auf gleicher Höhe zu 
bleiben. Die Zahlen sind im ganzen in Wien etwas höher. 
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П. Teil. 

Bei der Besprechung dieses Abschnittes halte ich mich an die Zahlen 
meiner genauen Fälle. Diese Zahlen sind in den Tabellen in Klammern 
gesetzt. 

Bartel erhält 44%, Lymphatiker, während wir nur 24%, erhalten, 
also eine bedeutende Differenz. 

Wie in Wien, so sind auch in Basel die Männer unter den Lympha- 
tikern etwas häufiger als die Frauen. Lymphatismus im Sinne Bartels 


Verteilung der 3 Gruppen im Ganzen (T. 28, 36, 44). 





Verteilung der 3 Gruppen auf die verschiedenen Altersstufen 
(T. 28, 36, 44). 
Wien Basel 
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tritt im Säuglingsalter ungefähr in der Hälfte der Fälle auf und nimmt 
dann, mit Ausnahme eines Anstiegs im 4. und 5. Jahrzehnt, konstant 
ab, um im Greisenalter auf 14%, zu sinken. 

In der Gruppe der Lymphatiker sind die stark ausgeprägten Fälle 
bei uns viel weniger häufig als in Wien. 

Hals- und Mesenteriallymphdrüsen sind bei unseren Lymphatikern 
in den meisten Fällen schwach entwickelt, während Bartel sie ent- 
sprechend kräftig findet. 

Die Thymus fanden wir bei Lymphatikern viel häufiger paren- 
chymatös als bei den beiden anderen Gruppen; bei Bartel sind die 
Unterschiede geringer. 

Zwischen Genitalhypoplasie und Lymphatismus konnte ich 
keine Beziehungen finden. Meine Zahlen für diesen Abschnitt sind, 
wie oben erwähnt, sehr niedrig. Dasselbe gilt für den Etat mame- 
lonne des Magens. 

Von Bedeutung dürften die Befunde für kolloide Entartung 
der Thyreoidea sein. 

Auf den ersten Blick fällt ein gewisser Antagonismus zwischen 
Struma und Lymphatismus auf. Man könnte daraus den Schluß ziehen, 
daß in Basel Lymphatismus wegen der großen Verbreitung der Strumen 
so viel seltener vorkomme als in Wien. 

Doch muß man gerade hier mit solchen Schlüssen vorsichtig sein, 
da sowohl die Struma als auch der atrophische, Iymphatische Apparat 
das höhere Alter bevorzugen. 

Die Befunde für Bildungsfehler und Tumoren sind in Basel 
und Wien wenig charakteristisch. Bei uns kommt das offene Foramen 
ovale häufiger bei Nichtlymphatikern vor; die Zahlen sind im ganzen 
niedriger als bei Bartel. Ähnlich verhalten sich die Bildungsfehler 
im allgemeinen als alleiniger Nebenbefund, sowie Tumoren und Bil- 
dungsfehler gleichzeitig. Bei den Tumoren als alleiniger Nebenbefund 
weist Gruppe II M die größte Prozentzahl auf. 

Bartel beobachtet bei den Bildungsfehlern ein Sinken, bei den 
Tumoren ein Steigen mit zunehmendem Alter. Wir konnten dasselbe 
auch bei unseren Fällen beobachten, jedoch nicht streng gesetzmäßig. 

Ich komme nun zur Besprechung des Verhaltens der Lym- 
phatiker gegenüber verschiedenen Krankheitsprozessen und 
krankhaften Zuständen. 

Bezüglich der Infektionskrankheiten stimmen Bartelsund unsere 
Beobachtungen vollkommen überein : Lymphatiker sind am empfindlich- 
sten gegenüber Infektionskrankheiten, besonders im frühen Kindesalter. 

Für Vitium cordis fanden wir keine bedeutenden Unterschiede 
in den drei Gruppen; dasselbe gilt für chronisch parenchymatöse 
Nephritis und atrophische Cirrhose. 
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Verteilung der Thymus bei den 
3 Gruppen (Т. 33, 41, 45). 
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Verhalten der kolloiden Thyreoi- 
«dea bei den 3Gruppen (T. 34, 42, 46). 
Wien Basel 
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Fig. 11а. Fig. 11b. 
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Vitium cordis (T. 53). 
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Chronisch parencohymatöse 
Nephritis und atrophische Cir- 
rhose (T. 55). 





Tbe.-Hauptbefund (Т. 59). 
Wien sel 





Fig. 16a, 
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Fig 16b. 





Сагоіпот und Sarcom (Т. 57). 
Wien B 
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Tbe.-Hbfd. Miliare Form (T. 6]). 
Basel 


Wien 


Fig. 17a. 
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Tbe.-Hbfd. Tbe. (T. 61) 
Wien 
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Tbe.-Hbfd. chron. off. Tbe. (Т. 61). 
Wien 
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Fig. 19a. 


Tbe.-Nebenbefund (T. 62). 
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Fig. 19b. 
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Schon eher dürfen wir aus unseren Zahlen bei Lymphatikern eine 
stärkere Neigung für maligne Geschwülste annehmen. 

„Еш Hauptinteresse wendet Bartel der Tuberkulose zu. Wir 
kamen zu demselben Resultat wie Bartel, daß nämlich relativ wenig 
Lymphatiker an Tuberkulose sterben. 

Was die Form der Tuberkulose anbetrifft, so ist bei unseren 
Lymphatikern am häufigsten die chronisch offene Lungentuberkulose, 
bei Bartel die spezielle Tuberkuloseform. Ich konnte bezüglich der 
Form der Tuberkulose keinen Unterschied zwischen den drei Gruppen 
IL, IIM und III S konstatieren. 

Auch für die Tuberkulose als Nebenbefund ist die Empfänglichkeit 
der Lymphatiker gering; bei den Lymphatikern ist hier die abgeheilte 
Tuberkulose die häufigste Form. | 

Wir kommen zu dem Schlusse, daß Lymphatismus in Basel eine 
weit geringere Rolle spielt als in Wien. Was ist nun aber die Ursache 
dieser regionären Unterschiede? Sind vielleicht die Strumen maß- 
gebend? Die Erklärung ist schwierig. Daß die strumöse Degeneration 
nicht allein maßgebend ist, geht daraus hervor, daß, wie ich einer Mit- 
teilung von Prof. Hedinger entnehme, z. B. in Norddeutschland 
'Strumen sehr selten sind und dennoch geringer Lymphatismus besteht. 
Wir müssen annehmen, daß nicht nur konstitutionelle Momente mit- 
spielen, sondern daß vielleicht Ernährungs-, Wohnungs- und Rassen- 
differenzen diese regionären Unterschiede erklären. Diese eigentüm- 
lichen örtlichen Differenzen können natürlich die Bedeutung des 
Lymphatismus für die Pathologie in keiner Weise schmälern, sondern 
fordern zu weiteren Untersuchungen auf möglichst breiter Basis auf. 
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Bachrach, Gefäßverteilung in der Blasenschleimhaut. Verlag von Julius Springer in Berlin, 


Über die Gefäßverteilung in der Blasenschleimhaut. 


Von 
Dr. Robert Bachrach. 


(Aus dem I. Anatomischen Institut in Wien [Vorstand Prof. J. Tandler] und der 
chirurgischen Abteilung des Rothschildspitales [Vorstand Prof. O. Zuckerkandl].) 


(Mit 2 Tafeln.) 


Vorliegende Arbeit wurde veranlaßt durch eine vor etwa einem 
Jahre erschienene Publikation Frommes über die Lehre von den 
cystoskopisch sichtbaren Blutgefäßen der weiblichen Blase. Der Autor 
stürzt in dieser Arbeit die bisher geltend gewesene Anschauung um, 
daß die mit dem Cystoskop in der Blase sichtbaren Blutgefäße größten- 
teils arterielle seien. Tatsächlich finden wir diese Ansicht in den ver- 
schiedenen Lehrbüchern der Cystoskopie seit Nitze!) vertreten. [Nitze, 
später Jakoby?), Kneise?) und andere.] Sehr ausführlich äußert sich 
Caspar) in der letzten Auflage seines ‚Handbuches der Cystoskopie‘“ 
über die Gefäßverteilung in der Schleimhaut. Er äußert die Ansicht, 
daß die Mehrzahl der sichtbaren Gefäße arterieller Natur ist. ‚Gegen- 
über den hochroten Arterien treten die Venen ganz in den Hintergrund; 
man sieht sie bei den gewöhnlichen Untersuchungen fast nie.“ Ferner 
„am Sphincter internus verfolgt man diese Gefäße nach der Seite hin; 
wo sie stärker werden, kommt man auf ziemlich große Arterien, die zum 
Teil parallel verlaufen und vom Sphincter internus kommen‘. Dieser 
bis dahin allgemein verbreiteten und anerkannten Anschauung wider- 
spricht Fromme durch genaue cystoskopische Beobachtungen der 
Gefäßverteilung in der Blasenschleimhaut, die er mit den neueren und 
stärker verdeutlichenden Instrumenten Ringlebs vornahm und stützt 
diese Ansicht auf folgende Punkte: 1. Mangel jeder sichtbaren Pulsation 
aller dieser angeblich arteriellen Gefäße; 2. bei längerer Betrachtung 
einer Stelle nehmen die auf den ersten Blick hochrot gefärbten Gefäße 
einen mehr rötlichbläulichen Farbenton an; 3. läßt sich genau beobach- 
ten, wie diese Gefäße an verschiedenen Stellen aus der Schleimhaut 
in tieferliegende und nun durchscheinende Venen direkt umbiegen. 





1) Nitze, Lehrbuch der Cystoskopie. J. Bergmann 1907. 
2) Jakoby, Lehrbuch дег Cystoskopie. Leipzig 1911. 

3) Kneise, Handatlas der Cystoskopie. Halle 1908. 

*) Casper, Handbuch der Cystoskopie. Leipzig 1911. 
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Wenngleich diese Frage wohl nur ein theoretisches Interesse bietet, 
da ja der Typus der Gefäßverteilung in der Blasenschleimhaut zwar 
charakteristisch, aber für die Orientierung in der Blase mit dem Cysto- 
skop (Aufsuchen der Ureterenmündungen) nichts weniger als uner- 
läßlich ist, so schien es mir doch der Mühe wert, in diese Sache eine defi- 
nitive Klarheit zu bringen, gegebenenfalls einen durch lange Zeit in 
allen einschlägigen Spezialwerken fortgeschleppten Irrtum sicherzu- 
stellen. Der einzige, absolut verläßliche Beweis hierfür war die Injek- 
tion der Arterien, resp. Venen der Blasenschleimhaut von außen her 
mit entsprechend gefärbten Injektionsmassen, eine Aufgabe, die von 
Fromme zwar als beweisend, aber als schwierig und wenig aussichts- 
reich von vornherein fallen gelassen wird. 

Ich habe an frischen Kadaverblasen, welche mit möglichster Schonung 
der zuführenden arteriellen und abführenden venösen großen Gefäße 
entnommen wurden, die Arterien resp. Venen von außen her injiziert. 
Es war hierbei notwendig, sich zunächst über die Gefäßversorgung der 
Blasenwand und im speziellen der Blasenschleimhaut Sicherheit zu ver- 
schaffen, um so mehr als gerade dieses Gebiet auch in den verschiedenen 
Lehrbüchern der deskriptiven und topographischen Anatomie nicht sehr 
eingehend behandelt ist. 

Die typische arterielle Gefäßversorgung der Blasenwand geschieht 
von der Arteria hypogastrica her durch eine obere Arteria vesicalis 
superior und eine tiefer abgehende Arteria vesicalis inferior, häufig auch 
eine Arteria media. Die Arteria vesicalis superior geht nicht direkt 
von der Arteria hypogastrica, sondern vom Ligamentum umbilicale 
laterale vor dessen Verödung ab. Sie versorgt die hintere Wand und 
den Scheitel der Harnblase, die Arteria inferior den Blasengrund, die 
Samenbläschen und Prostata resp. die Vagina [Heitzmann-Zucker- 
kandl!)]. Die französischen Anatomen Poirier et Charpy?) unter- 
scheiden außer den drei oben erwähnten noch die Rami anteriores und 
posteriores; die ersteren von der Arteria. pudenda interna oder obtu- 
ratoria, die letzteren von der Arteria haemorrhoidalis media ent- 
springend. Die Rami posteriores versorgen die hintere Blasenwand, 
speziell den Fundus vesicae. Alle diese Äste anastomisieren reichlich 
an der Blasenoberfläche und enden nach Bildung einer intramuskulären 
und submukösen Verzweigung in ein subepitheliales Netz von Arterien- 
ästchen, welch letzteres der Schleimhaut der Blase das rötliche Kolorit 
verleiht. Zur Injektion geeignet waren nur Präparate mit nicht kontra- 
hierter, sondern eher etwas überdehnter Blase, weil in ersterem Falle 
infolge starker Faltung der Schleimhaut und wohl auch des Kontrak- 


1) Heitzmann - Zuckerkandl, Anatomischer Atlas. Wien 1902. 
2) Poirier et Charpy, Traité d’ Anatomie humaine. Paris 1899. 
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tionszustandes der Muskulatur die Injektionsmasse schwerer in die 
Gefäße eindringt. 

Es erwies sich für die Injektion der arteriellen Gefäße die Teich- 
mannsche Masse, in möglichst dünner Konsistenz angerieben, als die 
geeignetste. Die einzelnen Blasenarterien wurden an ihrem Abgang auf- 
gesucht und jede für sich injiziert. Hierbei zeigte sich zunächst die vom 
anatomischen Standpunkt aus bemerkenswerte Tatsache, daß der Ab- 
gang der Arteria vesicalis superior durchaus nicht ganz typisch ist. 
Es finden sich Fälle, bei denen diese Arterie nicht vom Ligament, son- 
dern direkt von der Arteria hypogastrica entspringt, und zwar in dem 
Winkel, wo dieselbe das Ligamentum vesicale laterale, die Arteria ob- 
turatoria, manchmal auch die Arteria uterina abgibt. Andererseits 
gehen häufig vom Ligamentum umbilicale laterale nicht eine, sondern 
zwei, drei oder vier feine Arterienästchen zur Gegend des Blasenscheitels, 
die alle als Arterise vesicales superiores zu bezeichnen sind und sich 
an der vorderen und hinteren oberen Blasenwand verzweigen. Ähnliche 
Unregelmäßigkeiten zeigt auch die Arteria vesicalis inferior, die manch- 
mal von der Arteria pudenda interna abgeht, in anderen Fällen als 
selbständiger Arterienast überhaupt nicht auszupräparieren ist. Es 
mußten daher an jedem Präparat sämtliche von der Arteria hypogastrica 
abgehenden und die Gegend der Beckeneingeweide versorgenden Äste 
injiziert werden, wollte man sicher sein, auch die kleinsten Blasenarte- 
rien mit der Injektionsmasse zu füllen. Die Ramifikation der Blasen- 
arterien zeigt an der äußeren Oberfläche der Blase zahlreiche Anasto- 
mosen, so daß man außen häufig von einer oberen Arterie her tiefer ge- 
legene Ästchen injizieren kann. Weniger leicht gelingt dies in den 
Verzweigungen des mukösen Arteriennetzes, was vielleicht weniger in 
einem Mangel an Anastomosenbildung seinen Grund haben mag, als 
in dem Umstande, daß es hierbei vor dem Eindringen der Injektions- 
masse in kollaterale Gefäßbezirke zur Bildung von Extravasaten in 
den vorher direkt injizierten Arterien kommt. 

Was nun die Arterien der Schleimhaut selbst anbelangt, um die es 
sich im speziellen Falle besonders handelt, so lassen sich durch ent- 
` sprechend vorsichtige Injektion möglichst aller zuführenden Arterien- 
stämmchen überall in allen Partien der Blasenwand in der Schleimhaut 
verlaufende Arterien zur Ansicht bringen. Nur ganz ausnahmsweise 
aber füllen sich bei arterieller Injektion um die Ureterenmündungen, 
am Trigonum und am Blasenhalse Gefäße in so typischer Weise, wie wir 
sie mit dem Cystoskop als charakteristisch anzusprechen gewohnt sind. 
Noch weniger typisch in ihrer Lokalisation sind dieselben an den seit- 
lichen und oberen Partien der Blasenschleimhaut, jedoch stets vorhan- 
den. Bei extremer Füllung der Arterien mit der Injektionsmasse er- 
scheinen diese Gefäße dann als rigide und stark geschlängelte pralle 
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Verästelungen in der Schleimhaut, eine Art des Füllungszustandes, der 
für injizierte Arterien charakteristisch ist und dem Füllungszustande 
der Gefäße am Lebenden nicht entspricht. Bemerkenswert dabei ist, 
daß arterielle Gefäße der Blasenschleimhaut niemals auf größere Strecken 
in derselben verlaufen, sondern in einer Länge von höchstens 4—5 cm, 
gegebenenfalls mit feineren Ramifikationen, sichtbar sind, wobei deut- 
lich zu erkennen ist, wie das Gefäß aus der Submucosa in die Schleim- 
haut hinaufsteigt, um sich hier zu verzweigen (Fig. 1). 

Schon bei den ersten Versuchen der arteriellen Gefäßinjektion fiel 
es auf, daß die Arterienverzweigungen in der Schleimhaut lange nicht diese 
Dichtigkeit und Reichhaltigkeit aufwiesen, wie man sie cystoskopisch 
in der Schleimhaut zu sehen gewohnt ist. Es war also schon aus diesem 
Grunde die Vermutung gerechtfertigt, daß die venösen Gefäße in über- 
wiegender Mehrheit in der Schleimhaut vorhanden sind. 

Fig. 2 zeigt ein Präparat, bei welchem die Schleimhautvenen der Blase 
wahrscheinlich durch antemortale Stauung in natürlicher Füllung mit 
Blut erhalten sind. Das Venennetz, welches hier zur Ansicht kommt, 
ist ein so ungemein ausgebreitetes, wie ich niemals durch Injektion von 
den Arterien her ein solches zur Darstellung bringen konnte, eine Stütze 
für die Anschauung, daß die Venen der Blasenschleimhaut die Mehr- 
zahl derjenigen Gefäße bilden, die gemeinhin mit dem Cystoskop sicht- 
bar sind. 

Es erübrigte somit auch, durch künstliche Injektion von den Venen 
her das venöse Gefäßnetz der Schleimhaut in der Blase darzustellen. 
Hierbei wurde blaugefärbte Teichmannsche oder noch besser Skoda- 
masse verwendet. Dank der überaus reichlichen Verzweigung des peri- 
vesicalen Venenplexus und der vielseitigen Anastomosen daselbst 
gelingt es viel leichter als bei den Arterien von irgendeinem dieser Äste 
die Venen der Blasenwand bis in die Schleimhaut fast in allen Teilen 
zu injizieren. In Fig. 3 sieht man die Blasenschleimhaut am Blasen- 
halse, das Trigonum weit über die Ureterenmündungen hinaus, von 
einem ungemein reichen Venennetz durchzogen. 

An Präparaten, an denen Arterien und Venen gleichzeitig injiziert 
sind, kommt der Unterschied in der Reichhaltigkeit der Gefäße natür- 
lich am deutlichsten zum Ausdruck (Fig. 4). Es werden hierbei an ein- 
zelnen Stellen die mit roter Masse gefüllten Arterienästchen von den 
vielfach und sehr eng ramifizierten Venen fast völlig verdeckt. Be- 
sonders hervorzuheben ist hier die Gegend des Blasenhalses. Mit dem 
Cystoskop sieht man in typischer Weise ‚ziemlich große Arterien, die 
zum Teil parallel verlaufen und vom Sphincter internus kommen“. 
(Casper.) An den Injektionspräparaten ist mit Sicherheit zu ersehen, 
daß der allergrößte Teil dieser relativ weitkalibrigen Gefäße Venen 
sind, zwischen denen einzelne Arterienästehen verlaufen. 
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Es geht somit aus meinen Untersuchungen mitSicherheit 
die Tatsache hervor, daß sich in der Blasenschleimhaut 
die Venen gegenüber den Arterien in überwiegender Mehr- 
heit befinden. Sonach kann es keinem Zweifel unterliegen, 
daß so ziemlich alle Gefäße, die wir mit dem Cystoskop 
sehen, nicht Arterien sondern Venen sind. Nur stellenweise 
kann man — einmal darauf aufmerksam gemacht — im cystoskopischen 
Bilde verfolgen, wie neben einem größeren (sicher venösen) Gefäß ein 
ganz feines arterielles Ästchen eine Strecke weit parallel verläuft, um 
dann in der Tiefe zu verschwinden. 

Fromme nimmt auf Grund seiner cystoskupischen Beobachtungen 
eine Einteilung der venösen Schleimhautverzweigung in ein hinteres 
und vorderes periureterales Venennetz vor, er unterscheidet ferner ein 
eigenes Sammelgebiet, das aus der Umgebung des Sphincter vesicae 
zum Orificium internum führt, schließlich typische stein förmig angeord- 
nete Venenplexus im Bereiche der oberen und seitlichen Partien der 
Blase. 

An den von mir hergestellten Veneninjektionspräparaten ist diese 
Gliederung einzelner Venenplexus nicht deutlich zur Anschauung ge- 
bracht, vielmehr ist die ganze Schleimhaut allenthalben von einem eng- 
maschigen Venennetz durchzogen; angedeutet erscheint diese Diffe- 
renzierung höchstens dadurch, daß im Bereiche des Orificum internum 
einige größere Venenstämmchen vom Trigonum herabziehen, desgleichen 
im Bereich der Ureterenhügel Venenäste stärkeren Kalibers zu sehen 
sind. Es erklärt sich diese Differenz wohl daraus, daß durch die Injektion 
nicht nur die größeren cystoskopisch sichtbaren Venen, sondern auch 
feinere, verbindende Äste dargestellt werden konnten, die dem Auge 
des Untersuchers teils durch ihr dünnes Kaliber, teils durch momen- 
tanen Füllungsdefekt im Augenblick der Beobachtung entgehen. Ich 
muß demnach in meinen Schlüssen noch weiter gehen als Fromme und 
zugeben, daß die venösen Gefäße die ganze Schleimhaut der Blase in 
Form eines engmaschigen Netzes durchziehen und daher bei weitem 
vor den Arterien prävalieren, um so mehr ist es anzunehmen, daß uns 
das Cystoskop vorwiegend venöse und nicht arterielle Gefäße sehen läßt. 

Am Schlusse erlaube ich mir, Herrn Professor Tandler, sowie seinen 
Assistenten Dr. Sicher und Dr. Neuberger für ihre freundliche Unter- 
stützung bei dieser Arbeit meinen besten Dank auszudrücken. 


(Aus der Universitäts-Kinderklinik in Lüttich (Vorstand: Prof. P. Nolf)). 
Zur Dolichostenomelie. 


Von 


Dr. Maurice Dubois 
Assistent. 


Mit 3 Figuren im Text. 


Marfan!) hat 1896 eine angeborene Abnormität beschrieben, die er 
Dolichostenomelie genannt hat, und die durch Verlängerung und Ver- 
dünnung der Gliederknochen charakterisiert ist. Wir hatten letztlich 
Gelegenheit, einen Fall zu beobachten, der dieselben Hauptcharakter- 
züge aufweist, wie der Fall Marfan, der bis jetzt der einzige geblieben 
ist. 

Das Kind, ein Mädchen, ist jetzt 10 Jahre alt. 

Vater und Mutter sind gesund, etwas unter mittelgroßB und wohl gestaltet. 
Von den zwei anderen Kindern, die beide jünger sind, ist das erstere mit 9 Monaten, 
wahrscheinlich infolge Meningitis gestorben; das letztere, 3 Jahre alt, ist gesund 
und wohl gestaltet. Die Mutter ist nie vor der Zeit niedergekommen. Die Eltern 
sind nicht der Lues verdächtig. Das Kind ist völlig ausgetragen. 

Man hat es nicht gleich nach der Geburt gewogen. Doch haben sowohl Eltern 
wie Hebamme bemerkt, daß die Glieder des Kindes lang und dünn waren. 

Das Kind wurde 6 Monate an der Brust genährt. Die ersten Zähne hatte es 
mit 5 Monaten. Es sprach mit 1!/, Jahr. Es lief, als es 16 Monate alt war, und kurz 
danach bemerkte man, daß es hinkte. Sonst ist die Entwicklung regelmäßig ge- 
wesen. 

Mit 5—6 Jahren litt das Kind an Masern, und mit 9 Jahren an Scharlach. Eine 
andere Krankheit hatte es nie. Seit mehreren Jahren bemerkt man, daß sein Herz 
heftig klopft. 

Das Mädchen ist immer groß und mager gewesen. Es ist jetzt ein mageres Kind 
von mittlerer Größe, das wegen der Verdünnung und Verlängerung der Knochen 
bzw. der Glieder sehr groß erscheint. 

Das Kind ist wegen Hinkens ins Hospital gebracht worden. Man hat dort eine 
angeborene Verrenkung des Hüftgelenks festgestellt mit einer scheinbaren Ver- 
kürzung von 7 cm, nebst typischer nachfolgenden Verunstaltungen der Wirbelsäule, 
des Brustkorbes und des Schädel». 

Man findet bei ihr kein bestimmtes Anzeichen von Lues hereditaria, weder 
Hutchinsons Trias oder knochige Abnormitäten oder typische Facies, usw. 
Die Wassermannsche Reaktion ist negativ. 

Es sind keine Zeichen von ehemaliger oder gegenwärtiger Rachitis vorhanden. 
Die langen Knochen haben weder beim direkten Ansehen noch bei der Radiographie 
anomale Krümmung oder Strukturänderung, die man der Rachitis zuschreiben 





1) Soc. méd. Hôpitaux Paris, 28 février 1896. 
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könnte. Die Zähne sind ganz normal und richtig eingepflanzt. Übrigens ver- 
sichern die Eltern, daß das Kind und die ganze Familie immer frei von der englischen 
Krankheit gewesen seien. 

Die Verdauungs- und Atmungsorgane und -funktionen sind normal. Leber, 
Milz und Lymphdrüsen sind nicht vergrößert. Die Pirquetsche Reaktion ist sehr 
schwach positiv. 

Die Herzdämpfung ist etwas vergrößert. Es ist aber schwer wegen der Enge 
und Verunstaltung des Brustkorbes diese Vergrößerung genau und sicher zu er- 


en d 


Fig. 1. 





klären. Die Grenzen der oberflächlichen Dämpfung sind: oben, links vom Sternum 
am unteren Rande der zweiten Rippe, außen im dritten intercostalen Raum 
einige Millimeter außerhalb der Mammillarlinie, rechts an der Mittellinie; die 
rechte Grenze der großen Dämpfung ist 2 cm rechts vom rechten Rande des 
Sternums. Die Radioskopie gibt kein verwertbares Ergebnis. Bei der Auscultation 
findet man ein sehr deutlich mesosystolisches rauhes und oft piependes Geräusch, 
dessen einziges Maximum sehr deutlich an der Spitze ruht, dessen Fortleitung nach 
der Achselhöhle deutlich ist, das wenig oder gar nicht durch Veränderungen in der 
Körperstellung beeinflußt wird. Die Charaktere haben sich in den 2 Monaten, in 
denen wir das Kind jeden Tag untersuchten, nicht merklich verändert. Manchmal 
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schien es nur, als ob der starke Druck auf den Brustkorb in der Höhe der zweiten 
und dritten Rippen und der entsprechenden Räume zwischen den parasternalen 
und mammillaren Linien das Spitzengeräusch abschwächte. Der zweite Ton ist 
an der Pulmonalis verstärkt. 

Was aber zunächst den Blick auf das Kind lenkt, ist die seltsame Entwicklung 
seiner Glieder. Die auffallendste Abnormität ist die übertriebene Verlängerung und 
Verdünnung der verschiedenen Gliedersegmente und besonders ihrer peripherischen 
Teile. Wenn man näher zusieht, so bemerkt man übrigens eine Hammerzehe und 
eine entgegengesetzte Verbiegung der Mittel- und Ringfinger der beiden Hände 
von dem Gelenk der ersten und zweiten Phalanx. Es liegt weder ein anderes fehler- 
haftes Verhalten, sei es befestigt oder einrenkbar, vor, noch eine Einschränkung 
der Bewegungsfähigkeit. Der Gang ist der normale Gang eines Kindes, das solch 
eine angeborene Verrenkung der Hüfte hat. 

Die Muskeln der Glieder sind sehr wenig entwickelt. Man findet aber keine 
Spur von Lähmung oder Parese. Die elektrischen Reaktionen oder Muskeln und 
Nerven sind normal. 

Die Laune des Kindes ist regelmäßig. Intelligenz und Gemütserregbarkeit 
scheinen nicht anormal. Störungen sind nicht bemerkbar, weder in dem allge- 
meinen Empfindungsvermögen, noch im Orts-, Lage- und Bewegungssinne, noch 
in den spezialen Empfindungen. 

Wir haben an diesem Kinde sowie an einem anderen gleichaltrigen Mädchen, 
das wohlgestaltet ist und als normal gelten kann, Messungen vorgenommen, und 
zwar unter denselben Umständen und im selben Augenblicke, so daß sie, wenn auch 
nicht von absolutem Werte, doch wegen der Vergleichung von Bedeutung sein 


können. 
Dolichosteno- Normales 


melie Mädchen 

cm cm 
Körpergröße... >: 2:2 m nr nn 125 126,5 
Schädelumfang. -. - . 2 22 En nr ren. 50 52 
Umfang des Brustkorbes bei extremer Ausatmung . . . . . 53,5 56 
Umfang des Beckens in der Höhe der Spinae iliacae anteriores su- 

BEER rr d wé ën AE ж а у ое Ош ^з 59 56,5 
Entfernungder Fingerspitzen bei horizontal ausgestreckten Armen 145,3 124,5 
Länge der oberen Extremität . . . . 2: 2 2 2 2 2 2 20. 65,0 53,0 
Länge дев Апюв..................... 27,5 23,0 
Länge des Vorderarms ....... йз ыж зр. ее 20,0 17,0 
Länge des 5. Mittelhandknochens эй ли eege EE e 4,6 3,5 
Daumen: 1. РһаАазпХ................... 3,3 3.0 

2. РАШйапх.......... a ee 2,8 e.2 
Zeigefinger: 1. РҺ0ёааах.,................. 5,4 4,0 
2: Phalanx. ыс агары e E 4% 3,7 2,5 

3. Phalanx. . . . .. коз олм а ж ПОО 1.8 
Мїнейїпрег:1. РАХ. ................. 5,5 4,5 
2: Phalanx.- 2: =. 3 4 2 u aa wa ei 3,4 3,0 

3::Phalanx..: zu 2 u. 2 а Br ar a dei e 2,7 2.1 

Ringfinger: 1. Phalanx.. . . .... 22 2 2 Er 2 nn ne. 5,0 4,2 
2 Phalanx o 2: 2:02: u. 00 Bea 4 лы ача м e 3,2 2,5 
ӘРМЕН 2,8 1,9 

Kleiner Finger: 5 ҒЛЫНШПА:. 2,5-2 EE e a 4,2 3,5 
ТО РБаАЈаАЙ м ыы жы erer in Er чы рш 2,4 2,0 

5 РПаіа нх 2 У ax Шы Ж осы шын 2,2 1,8 


Umfang des Arms . . ..... DEE E 14,5 14,5 
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Dolichosteno- Normales 


melie Mädchen 
cm cm 

Umfang 4ев Уогаетагив.................. 13,5 16,5 
Umfang der Hand. .. . 2 2 2.0 = 2. 25222... 14,5 15,5 
Umfang der 1. Phalanx des Mittelfingers. . . . . 2.2... 4,5 5,2 
Umfang der 2. Phalanx des Mittelfingers . . . . 22... 3,8 4,5 
Umfang der 3. Phalanx des Mittelfingers. . . . ...... 3,5 3,9 
Länge des Oberschenkel . . . . 2.2. 2 2 nn nn. 34,5 32,5 
Lënge дез ПпеетвсһелЕеів................. 31,7 28,2 
Länge ғев Ғабв..................... 22,7 20,0 
Länge des 1. Metatarsalknochens. . . » . 2 2 2 2 222... 9,1 8,0 
Länge des 5. Metatarsalknochens. . . . 2. 2 2 2 2 2200. 6,1 6,4 
1. Zehe: 1. Phalanx. . . . : on nn nn 3,9 2,9 
2: Phalanx =... 2-23 г а 2228-ға че сз 3,2 2,3 

2. Zcche- LL. Dhalans e, 3,0 2,6 
2. Phalanx. .. : oo en 1,5 1,2 
3.РлАапх................. > 1,5 1,1 

3.?еһе: 1.РһААпх.................... 3,2 2,3 
2. Phalanx... ... в аа a а ed ee 1,6 1,3 
3..Phalanz: s e soa 2 & 2.4 6 emo 5 u ва 1,6 1,2 

4. ?сһе: 1.РһАапх.................... 2,7 1,8 
ЖСРПИЕНЖ;. 2-5 жыл ы 5-55» 1,2 1,1 
ЗЫРЛАП 55 2 8 0 u 2 ёле Жол ш К н шов 1,7 1,6 

5. ?еһе: 1.РһАапх.................... 2,8 1,6 
2 РЕК: 22525 14 ызы фа ыз 1,0 1,0 

3: Phalanx. е a ео E E e 1,2 0,8 

Umfang des Schenkels gleich über dem Knie. . . . .... 21,5 23,0 
Umfang der Wade `, .. aoaaa a a a 17,0 22,0 
Umfang des Beins gleich über den Fußknöcheln ...... 14,0 16,2 
Umfang des Fußes bzw. Fußwurzels . . . . 2. 22.22 20.0. 14,5 19,5 
Umfang der 1. Phalanx der ersten Zehe `, . . . . . . ... 5,9 6,3 
Umfang der 1. Phalanx der zweiten Zehe. . . . ...... 3,5 4,1 
Umfang der 2. Phalanx der zweiten 2еһе. . . . . . . . .. 3,8 3,9 


Die Verdünnung, die diese Zahlen zeigen, ist nicht allein bei den 
Muskelmassen festzustellen, denn man kann aus den Radiographien 
ersehen, daß auch der Durchmesser der Diaphysen erheblich kleiner ist 
(1—1,5 mm), wie bei einem normalen Kind. 

Bei Marfans Fall haben M Ery und Babonneix!) im Jahre 1902 
geglaubt erkennen zu können, daB die Knorpelscheiben zwischen Epi- 
physen und Diaphyse vielleicht etwas entwickelter wie im Normalzu- 
stand waren. Auf den Radiographien, die Dr. Lejeune für uns ange- 
fertigt hat, war es uns möglich, bei dem Kinde einen einzigen gut erkenn- 
baren Unterschied in der Entwicklung dieser Knorpelscheiben im Ver- 
gleich mit einem normalen Mädchen gleichen Alters, das ebenfalls frei 
von Zeichen ehemaliger Rachitis war, zu entdecken: es ist eine Ver- 
zögerung der Verknöcherung bei der Knorpelscheibe des distalen Endes 
der beiden ersten (Daumen-) Mittelhandknochen. 


1) Soc. med. Höpitaux Paris, 4 juillet 1902. 
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Die Interpretation der Auscultationszeichen und der Herzperkussion 
ist schwierig und unsicher. In Anbetracht der Verunstaltung des Brust- 
korbes und der Magerkeit des Kindes können wir gar keinen bestimmten 
Schluß aus der Unregelmäßigkeit der Form und der Größe der Herz- 





Fig. 2. Hand eines normalen 10jährigen Mädchens auf ®/, verkleinert. 


dämpfung ziehen. Andererseits lassen uns die Rauheit des systolischen 
Geräusches, seine Intensität und die Beständigkeit seinerCharakteristiken 
vermuten, daß dieses Geräusch ein organisches Klappengeräusch sei; 
das an der Spitze maximal systolische Geräusch, seine Ausbreitung gegen 
die Achselhöhle und die Akzentuierung des 2. Tones an der Pulmonalis 
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erwecken bei uns die Ansicht, daß es sich um eine Mitralinsuffizienz 
handelt. Obwohl man jedoch ausnahmsweise die mesosystolische Lokali- 
sierung des Geräusches bei der Mitralinsuffizienz findet, ist diese Lokali- 
sierung charakteristischer bei einem organischen Geräusch; andererseits 





Еіс. З Hände bei der Dolichostenomelie auf °®/, verkleinert. 


findet man in der Geschichte des Kindes keine andere Krankheit wie 
Scharlach, die wahrscheinlich eine Endokarditis hätte verursachen kön- 
nen und die Eltern bestätigen auf das Bestimmteste, daß man schon 
vor dem Scharlach die ungewöhnliche Stärke des Herzstoßes bemerkt 
hatte; damit wären die Abwesenheit jedes Schwirrens und jeder von der 
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Zirkulation abhängigen funktionellen und anatomischen Störung und 
die, allerdings leichte und unbeständige, Veränderung des Geräusches 
durch den Druck auf den Brustkorb natürlicher bei der Annahme eines 
anorganischen Geräusches erklärlich, sie erlauben aber nicht einen 
Klappenfehler auszuschließen. Das Bestehen mehrerer angeborener MiB- 
bildungen läßt zu der Ansicht neigen, daß diese Anormalitäten des 
Herzens in Zusammenhang stehen könnten mit einem angeborenen 
Klappenfehler und diese Vermutung läßt sich ziemlich gut mit der 
Geschichte des Kranken in Einklang bringen; die Natur eines derartigen 
angeborenen Fehlers bleibt jedoch ziemlich unbestimmt. 

Kurz, das Kind ist mit vielfachen angeborenen Verunstaltungen 
behaftet, von denen eine charakterisiert wird durch eine sehr ausge- 
sprochene Verdünnung und Verlängerung der Gliederknochen, besonders 
bei dem distalen Teil der Glieder. Die wesentlichen Charakteristiken 
dieser Mißbildung sind die gleichen wie die der von Marfan im Jahre 
1896 beschriebenen. 

Was die Ätiologie der Dolichostenomelie anbelangt, so ist sie voll- 
kommen problematisch. Marfan vermutet, daß die Dolichostenomelie 
der Gruppe der Akromegalie und des Gigantismus zugeteilt werden 
könnte. Nach der Theorie von Brissaud führt die unbekannte Läsion 
(vielleicht Läsion der Hypophyse), der bei einem Erwachsenen, dessen 
Entwicklung beendet ist, die Akromegalie verursacht, beieinem in der Ent- 
wicklung begriffenen Menschen den Gigantismus herbei; wenn diese Ver- 
änderung bei der Entwicklung des Embryos eintritt, so dürfte sie vielleich 
die Ursache der Dolichostenomelie sein. Die außerordentliche Seltenheit 
der bekannten Fälle, der Mangel an Leichenuntersuchungen und experi- 
mentellen Tatsachen erlauben uns nicht eine begründete Erklärung 
dieser Ätiologie zu geben ; die Beobachtung unseres Falles setzt uns nicht 
in den Stand sie sicher zu begründen. Die Radiographie des Schädels 
hat keine wesentliche Veränderung der Sella turcica gezeigt. 


Über den Austritt des N. trigeminus an der Hirnbasis. 


Von 
Dr. F. Peter. 
(I. anatomische Lehrkanzel [Prof. J. Tandler] in Wien.) 


Bei der Präparation der Austrittsstellen der Hirnnerven ist es Herrn 
Prof. Tandler aufgefallen, daß die Beschreibung des Trigeminusaus- 
trittes, so wie sie in den meisten Hand- und Lehrbüchern vorhanden ist, 
nicht mit dem gewöhnlichen Befund übereinstimmt. 

Die einzigen Autoren, welche der Trigeminusaustrittsstelle nähere 
Aufmerksamkeit geschenkt haben, waren Meckel und Wrisberg. 
Mec kel schreibt in einer im Jahre 1748 erschienenen Arbeit folgender- 
таВеп: ,Ех horum pedunculorum cerebelli laterali exteriore parte, 
tecta adhuc lobis cerebelli lateralibus, prodit. in cranium nervus Quinti 
paris, interdum ex distinctis duobus aut pluribus a se invicem medul- 
larium fibrillarum falciculis, minoribus aliis, alio vero maiori, in unum 
truncum collectis, interdum vero ac saepius ex unico fibrillarum me- 
dullarium falciculo compositus.“ Diese Beschreibung hat tatsächlich 
für die Mehrzahl der Fälle Geltung. . | 

Noch ausführlicher behandelt diesen Gegenstand Wrisberg: ‚Ple- 
rumque hic paris quinti ortus simplex et individus assumitur. Ab aliis 
duobus, mox tribus pluribusque falciculis origo tribuitur. Manifeste Lotus 
trunci nervus teres et crassus ex duobus portionibus constat. Anterior 
portio, quae interdum superior, semper minor ..., posterior maior, 
vel inferior. Natura has duas portiones talem in modum separavit, ut 
illarum existentia ab arbitrio observatoris minime pendeat. Nunquam 
ego tres aut plures ita sejunctas portiones vidi, quales duas descripsi, 
nunquam solitarium truncum paris quinti deprehendi, in quo minorem 
portionem distinguere nequiverim. — Duas exorientes nervi portiones 
diversum habere in pedunculis locum, ex quo proveniunt. Minor enim, 
seu anterior, ex superiore et elatiore pedunculi parte oritur in vicinitate 
prominentium loborum cerebelli lateralium: Maior potius ex media 
pedunculi linea, aut potius ex medio margine; et hac quidem ratione, 
ut fila nervea minoris portionis in pedunculi partem posteriorem exten- 
dantur, cum maior portio paullo anterius finiatur. Inter binarum vero 
portionum origines intervallum non semper aequale. Saepe vidi + - } 
lin. math. latitudinem aequare, quo in casu promontorium quasi me- 
dullaris pedunculi substantiae in apicem extenuatum binis portionibus 
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interferitur; saepe vero lingula haec medullaris deficit et portio minor 
intervallo non adeo notabili a maiore sejungitur, semper vero aliquem 
inter utramque portionem hiatum distingues. Idem licuit mihi hac 
hyeme demno observare, ut ex lobi cerebelli lateralis superiore tuberculo 
tria in sinistro latere crassiuscula filamenta ad formandam quinti paris 
minorem portionem orirentur ...cum maior portio ex pedunculo sola 
orta esset.‘‘ Nach seiner Beschreibung wird derjenige Teil des Brücken- 
armes, der zwischen beiden Portionen liegt, als Lingula Wrisbergi be- 
zeichnet. 

Meckel spricht einige Jahre später in seinem „Handbuch der 
menschlichen Anatomie‘ noch einmal über diesen Gegenstand. 

Seit Meckels Zeit hat die Autoren die Trigeminusaustrittsstelle 
nicht sehr beschäftigt. Die meisten Lehrbücher sagen kaum mehr, als daß 
der Trigeminus in zwei Portionen aus dem Brückenarm herauskommt, 
und auch diejenigen, die der Angelegenheit doch etwas mehr Aufmerk- 
samkeit schenken, beschreiben eigentlich nur einen einzigen unter- 
suchten Fall. Ich möchte aus der großen Zahl dieser Autoren Bock, 
Arnold, Dursy, Gray, Cruveilhier, Sappey, Hofmann, Hart- 
mann, Henle, Thomson, Morris erwähnen. 

Ich habe nun an dreißig Gehirnen die Austrittsstelle des Trigeminus 
präpariert, und fasse die Resultate meiner Untersuchung in folgendem 
zusammen. 

Die motorische und sensorische Portion des Trigeminyıs sind in jedem 
Fall gut voneinander zu trennen. In genau einem Drittel der Fälle sind 
beide Portionen durch dieselbe Öffnung aus dem Brückenarm ausge- 
treten. Die Anschauung Meckels, der die Angaben Pallettas, die 
beiden Portionen treten immer voneinander einige Linien entfernt aus 
dem Gehirn, als unrichtig bezeichnet und angibt, daß wir oft eine 
einzige gemeinschaftliche Austrittsstelle für beide Portionen finden, 
ist gewiß wahr. Diese Austrittsstelle liegt immer relativ weit vorn, 
man könnte fast sagen, am vorderen Rand des Brückenarmes, ent- 
sprechend der Stelle, wo die motorische Portion austritt, falls ge- 
trennte Austrittsöffnungen vorhanden sind. Es hat also den Anschein, 
als wenn in diesen Fällen die sensorische zur motorischen Wurzel ge- 
rückt wäre. 

In neunzehn Fällen haben wir zwei gut voneinander getrennte Aus: 
trittsöffnungen vor uns, eine vordere, zugleich obere für die motorische, 
und eine hintere für die sensorische Portion. Die Distanz zwischen den 
beiden Öffnungen ist aber in weiten Grenzen verschieden. Gewöhnlich 
ist diese Distanz klein 1—4 mm (und zwar 1 mm in 8 Fällen, 2 und 3 mm 
in je 4 und 4 mm in 2 Fällen); in diesen Fällen erscheint tatsächlich ein 
Teil der Brückenfaserung wie verborgen zwischen den beiden Portionen 
(Lingula Wrisbergi). In 2 Fällen war aber die Distanz zwischen den 
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beiden Portionen relativ groß: 6 mm. (Solche Fälle hat Palletta ge- 
funden, der die Distanz beider Wurzeln mit einigen Linien angab.) 
Diese zweite Gruppe nimmt Wrisberg als die normale, meistens vor- 
kommende an. In 3 Fällen habe ich nun gefunden, daß die Bündel der 
motorischen Portion nicht durch eine einzige Spalte, sondern durch 
mehrere, 3—4—5, nahe beisammen liegende Spalten austreten. Ich 
möchte diese Fälle, da wir doch hier mit einer scharf umgrenzten moto- 
rischen Austrittsstelle zu tun haben, nur als Unterabteilung der eben 
beschriebenen zweiten Gruppe auffassen, um so mehr, da ja dieses Ver- 
halten, wie aus den Zahlen hervorgeht, ziemlich selten vorkommt, so 
daß es selbstverständlich ist, daß Wrisberg die Beschreibung eines 
solchen Falles, den er gefunden hat, mit folgenden Worten einleitet: 
„Idem licuit mihi hac hyeme demno observare.“ 

Eigentlich könnte man noch eine Reihe von Fällen in diese beiden 
ersten Gruppen einreihen, diejenigen Fälle nämlich, wo außer dem be- 
schriebenen Austrittsmodus noch ein oder zwei aberrante Bündel sich 
eine neue Austrittsstelle gesucht haben. Diese Fälle möchte ich aber 
der besseren Übersichtlichkeit halber doch als separate Gruppen auf- 
fassen, sie bilden, je nachdem neben den aberranten Bündeln nur 
eine gemeinschaftliche oder zwei getrennte Austrittsstellen für die 
beiden Hauptportionen vorhanden sind, die dritte und die vierte 
Gruppe. 

In die dritte Gruppe gehören 8 Fälle. Eine Hauptaustrittsstelle für 
die motorische und sensorische Portion, daneben eine kleine Neben- 
portion, welche meistens ventral und lateral von der Hauptportion in 
einer Distanz von 3—6 mm liegt, und meistens aus einem einzigen moto- 
rischen Faserbündel besteht. Nur in 2 Fällen (an beiden Seiten desselben 
Gehirnes) waren dort zwei Faserbündel und in einem einzigen Fall, 
wo 3—4 zarte Bündel rein lateral, 1 mm weit von der Hauptportion 
liegen, glaube ich, daß diese aberranten Bündel sensorischer Natur 
sind. 

Genau so viel, also 8 Fälle, gehören auch in die vierte Gruppe, wo 
neben zwei distinkten Austrittsstellen für die beiden Teile einzelne 
Bündel abgespalten sind. Zwischen sensibler und motorischer Portion 
war eine Distanz von 1—3 mm, also die gewöhnliche mittlere Distanz, 
und daneben befanden sich Nebenportionen, in der Hälfte der Fälle 
sensorischer, in der anderen Hälfte motorischer Natur. Von den 4 senso- 
rischen Fällen waren in 2 Fällen je eine, in 2 je zwei kleine, aus wenigen 
zarten Bündeln bestehende Nebenportionen vorhanden, dieselben lagen 
immer unmittelbar ventral oder lateral neben der sensorischen Haupt- 
portion: sozusagen einfache Abspaltung. Von den 4 Fällen mit moto- 
rischer Aberration war das Verhalten der Wurzeln in 3 Fällen folgender- 
maßen: Austrittsstellen der sensorischen und der motorischen Portion 
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dicht nebeneinander (Distanz !/, mm) rein ventral von der Austritts- 
stelle der motorischen Hauptportion in der Entfernung von 3 mm ein 
einziges motorisches Bündel. Diese Fälle haben eine große Ähnlichkeit 
mit den Fällen der dritten Gruppe mit motorischer aberrenter Portion, 
bei beiden scheint es 80 zu sein, als wenn der größere Teil der motorischen 
Portion zur sensorischen rücken würde, nur ist diese Vorrückung in den 
Fällen, welche in die dritte Gruppe gehören, schon weiter vorgeschritten. 
Der letzte, in die vierte Gruppe gehörige Fall, zeigt eine größere Abwei- 
chung von den übrigen; die motorische Portion ist in zwei ganz gleiche 
Teile geteilt, so daß wir nicht von einer Hauptportion sprechen können. 
Die eine motorische Portion liegt 3 mm lateral, die andere 2 mm ventral 
von der sensorischen Portion. 

In eine fünfte Gruppe habe ich endlich diejenigen Fälle eingeteilt, 
in welchen ein Teil der einen aus der Austrittsstelle der anderen Portion 
entspringt. Ich habe dieses Verhalten fünfmal beobachten können, 
zweimal war es die motorische, dreimal die sensorische Portion, welche 
geteilt war. Die Distanz der beiden Portionen schwankt in diesen 
Fällen zwischen 1!/, und 3 mm, nur in 1 Fall habe ich die Distanz von 
1 ст gefunden (die aberranten Bündel waren sensorisch), die größte 
Distanz, die ich zwischen den beiden Portionen finden konnte! Noch 
interessanter ist vielleicht ein anderer Fall dieser Gruppe: Der Trige- 
minus tritt in zwei gleich großen Portionen aus dem Gehirn, Entfernung 
l mm, die vordere besteht aus dem ganzen motorischen und ca. der 
Hälfte des sensorischen Teiles, die hintere umfaßt die zweite Hälfte 
desselben. 

Bevor ich aus meinen Untersuchungen die Schlußfolgerungen ziehe, 
muß ich noch bemerken, daß die Dreiteilung des Trigeminus, wie sie 
Meckelin seinem Handbuch beschreibt, tatsächlich in einzelnen Fällen 
vorkommt, jedoch als der gewöhnliche, normale Austrittsmodus sicher 
nicht aufgefaßt werden kann. 

Das Resultat meiner Untersuchungen lautet nun: 

Der N. trigeminus verläßt in einem Drittel der Fälle in zwei geson- 
derten Portionen das Gehirn, die motorische Portion liegt ventral und 
lateral von der sensorischen, im Mittel 1—4 mm entfernt; in einem 
Drittel der Fälle verlassen beide Portionen durch dieselbe Spalte das 
Gehirn, und endlich in dem letzten Drittel der Fälle findet sich ein 
von den vorigen abweichendes Verhalten, dadurch gegeben, daß ent- 
weder Teile der einen oder der anderen Portion separate Austritts- 
stellen gesucht haben oder daß ein Teil der einen Portion zur anderen 
rückt. Wir können keinen Austrittsmodus als den typischen, normalen 
bezeichnen. 

Als größte Distanz zwischen den beiden Portionen habe ich die 
Distanz von l cm gefunden. 
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Der Austrittsmodus muß nicht an beiden Seiten derselbe sein. Dieses 
Verhalten kommt in ca. 50%, aller Fälle vor. 
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Ein Fall von prämaturer Synostose der beiden Zwischenkiefer, 
verbunden mit einer Durchbruchsanomalie der Zähne. 


Von 
Harry Sicher. 


(Aus dem I. anatom. Institut der Wiener Universität [Vorstand: Prof. J. Tandler].) 
(Mit 5 Figuren im Text.) 


Es kann heute als erwiesen angenommen werden, daß die Bildung 
und Entwicklung des Gesichtsskelettes zu der Form der Zahnbögen, 
somit auch zur Okklusion in enger Beziehung steht. Dadurch erklärt 
sich auch die Möglichkeit, durch Korrektur einer falschen Okklusion 
indirekt, durch funktionelle Reize, korrigierend auf das Gesichtsskelett 
als Ganzes einzuwirken. So sehen wir, daß z. B. eine abnorm enge Nasen- 
höhle durch Erweiterung des verengten Zahnbogens, beziehungsweise 
Gaumendaches, ebenfalls erweitert werden kann. Das Verfahren, das 
man hierbei anwendet, besteht darin, daß man von einem elastischen 
Bogen aus auf die Zähne einen leichten Zug oder Druck wirken läßt, der 
als Wachstumsreiz für den Alveolarfortsatz. dadurch für den ganzen 
Kiefer, und übertragen für das ganze Gesichts- und Schädelskelett 
fungiert. Dabei sind die Kräfte, die auf die Zähne wirken, sehr gering, 
damit der Kiefer in seinem Wachstum den veränderten mechanischen 
Bedingungen nachkommen kann. Selbstverständlich nimmt deshalb die 
Umformung des Zahnbogens und damit die des Gesichtsskelettes lange 
Zeit in Anspruch. 

In Fällen, in welchen die Enge des Zahnbogens sehr hochgradig und 
die Verengung der Nasenhöhle für die Gesundheit des Individuums nicht 
mehr gleichgültig ist, haben manche Orthodontisten in jüngster Zeit bei 
jugendlichen Patienten einen Eingriff zur Erweiterung des oberen Zahn- 
bogens empfohlen, den man als Öffnen oder Sprengen der Sutura inter- 
maxillaris bezeichnet. Man läßt nämlich Kräfte in Form verschieden 
modifizierter elastischer Bögen oder in Form von Gaumenschrauben im 
Sinne der transversalen Dehnung auf die Zähne des Oberkiefers wirken. 
Diese Kräfte sind so bemessen, daß die Dehnung des oberen Zahnbogens 
mehr weniger brüsk erzielt wird. Während die Erweiterung durch ge- 
ringe Kräfte Monate in Anspruch nimmt, ist der Erfolg der Nahtspren- 
gung schon nach zwei Wochen nachweisbar. Wie Röntgenbilder derart 
behandelter Fälle zeigen, scheint ein Klaffen der medianen Sutur zwi- 
schen den beiden Oberkiefern zu entstehen, und zwar zumindest im 
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Bereiche der Ossa incisiva. Eine Einwirkung auf die Sutura palatina 
mediana in ihrer ganzen Länge wird von manchen Autoren bestritten. 

Die eben in aller Kürze beschriebene Methode wurde vor allem in 
dringlichen Fällen, von Barnes!) aber auch als präventive Behandlung in 
solchen Fällen empfohlen, in welchen aus der Enge des Zahnbogens des 
Milchgebisses eventuelle Störungen, z. B. Retentionen, während der 
zweiten Dentition zu befürchten sind. 

Eine anatomische Untersuchung über den Vorgang bei der Sprengung 
der Naht und über die Heilung nach diesem Eingriff steht noch aus. 
Ebenso sind über das Verhalten der Nähte bei Gebißanomalien noch 
keine Untersuchungen bekannt, welche für die Nahtsprengung eine ana- 
tomische Grundlage abgeben könnten. Nur die Arbeit von Ketcham 
befaßt sich mit dem Verhalten der Sutur zwischen den beiden Zwischen- 
kiefern bei einer bestimmten Stellungsanomalie, nämlich bei dem Diaste- 
ma zwischen den beiden oberen mittleren Schneidezähnen, welches auf 
ein verstärktes und anormal inserierendes Frenulum labii superioris 
zurückgeführt wird. Ketcham (zitiert nach Angle?)) fand an Rönt- 
genogrammen und an Schädeln normale Nähte bei abnormer Stellung 
der Incisivi, andererseits ein Klaffen der Naht in normalen Fällen. Er 
und mit ihm Angle schließen daraus, daß die Lücke zwischen den beiden 
Incisivi nichts mit einer Nahtdiastase zu tun hat. 

Es ist nun vielleicht von Interesse, einen Fall zu beschreiben, bei 
welchem eine — nicht gerade seltene — Gebißanomalie mit einer Ano- 
malie der Sutur zwischen den beiden Ossa incisiva verbunden ist. Der 
Schädel, an welchem ich die im folgenden beschriebene Anomalie fand, 
ist Eigentum des Herrn Prof. Tandler, dem ich für die Erlaubnis. 
diesen Fall zu publizieren, auch an dieser Stelle danken möchte. 

Es handelt sich um den Schädel eines 30 Jahre alten Eunuchoiden, 
Giuseppe A. Der Schädel ist grazil gebaut, die Processus mastoidei sind 
sehr kurz und spitz, die Protuberantia occipitalis externa sehr schwach 
entwickelt, ebenso die Lineae nuchae. Die Arcus superciliares dagegen 
sind gut ausgebildet. Die genannten Merkmale erinnern an den von 
Tandler und Groß?) beschriebenen Schädel des Eunuchoiden M. H. 
Die Jochbreite beträgt 11,2 cm, die Entfernung der unteren Enden der 
Cristae zygomatico-alveolares 5,6 cm, die Breite des Oberkiefers in der 
Höhe der Milcheckzähne 3,8 cm. Die Fossae caninae sinken beiderseits 
ziemlich tief ein, so daß das Oberkiefergerüst recht schmal erscheint. 
Dabei ist der Zahnbogen in der Eckzatingegend abgeflacht. 

Sämtliche Schädelnähte, sowie die Nähte des Gesichtsskelettes sind 
weit offen und zeigen keine Spur einer Vereinigung. Davon ausgenom- 


!) Dental Cosmos 1912. 
2) Die Okklusionsanomalien der Zähne. 
3) Archiv f. Entwicklungsmechanik Bd. 29. 
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Fig. 1. 


СІ = Milcheckzahn C II = Bleibender Eckzahn 
Ji = Lateraler Schneidezahn. 





Fig. 2. 
С 1 = Milcheckzahn C II = Bleibender Eckzahn 
1 = Lateraler Schneidezahn. 


men ist jedoch die Sutur 
zwischen den beiden Ossa 
intermaxillaria.  Besichtigt 
man den harten Gaumen 
von der Mundhöhle aus, so 
sieht man die Sutura pala- 
tina mediana vom Foramen 
incisivum ausnach rückwärts 
offen, ebenso die Sutura pa- 
latina transversa. Von der 
hinteren Circumferenz des 
Foramen ineisivum sind bei- 
derseits die deutlichen Reste 
der Sutura incisiva eine 
Strecke weit zu verfolgen. 
In der vorderen Wand des 
Canalis incisivus sieht man 
einige sagittal gestellte Grüb- 
chen als einzigen Rest der 
Naht zwischen den beiden 
Zwischenkiefern. Die Besich- 
tigung der Gesichtsfläche 
zeigt ebenfalls, daß diese 
Naht vollkommen syno- 
stosiert ist. Nur unter- 
halb der Spina nasalis 
anterior sieht man als. 
Residuum der Naht eine 
scharf begrenzte aber 
seichte Furche, die auch 
die Spina nasalis selbst 
in zwei Spitzen teilt. 
Die knöcherne Vereini- 
gung der beiden Ossa 
intermaxillaria läßt sich 
auch von der nasalen 
Seite her konstatieren. 
Wir haben es also 
mit einer vollständigen 
Verödung der Sutur zwi- 
schen den beiden Inter- 
maxillaria zu tun, wäh- 
rend sämtliche anderen 
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Nähte des Schädels noch offen sind. Der Vergleich mit Schädeln desselben 
Alterszeigte, daß die beschriebene Sutur wohl niemals alserste verknöchert, 
sondern nur dann den Beginn einer Synostosierung wahrnehmen läßt, 
wenn dieser Prozeß an anderen Nähten bereits weit vorgeschritten ist.!) 
Es handelt sich also um eine prämature Synostose der genannten Naht. 

Interessant ist nun, daß derselbe Schädel eine weitgehende Anomalie 
seines Gebisses zeigt. Die Zähne sind im allgemeinen in einem recht 
guten Zustande. Es fehlt der rechte obere laterale Incisivus und der 
linke obere zweite Prämolar, im Bereiche des ersten rechten oberen 
Molaren findet sich eine Konsumptionshöhle, wohl von einem Wurzel- 
spitzengranulom herrührend, die mit der Highmorshöhle kommuni- 
ziert. Der linke obere Weisheitszahn ist post mortem ausgefallen, wie 
sich aus der vollkommen glattwandigen, intakten Alveole erkennen läßt. 

Linkerseits sieht man nun neben dem großen medialen Schneidezahn 
einen relativ kleinen lateralen Incisivus. Auf ihn folgt der Milcheckzahn, 
auf diesen der I. Prämolar. Die Wurzel des Milcheckzahnes ist, wie ein 
Röntgenogramm lehrt, zwar kurz, zeigt aber keine Erscheinungen einer 
Resorption. Der bleibende Caninus der linken Seite ist retiniert. Er 
liegt im harten Gaumen, mit seiner Krone knapp hinter dem I. linken 
Incisivus, während seine Wurzel schief nach hinten oben außen gerichtet 
ist und über dieWurzelspitze des I. Prämolaren hinausreicht. Seine Krone 
wirft am harten Gaumen eine deutliche Prominenz auf, welche das Fo- 
ramen ineisivum von links 
herein engt. Dabei ist an der 
Stelle der Kronenspitze, so- 
wie des Tuberculum dentale 
der Knochen usuriert, so daß 
man hier den retinierten Zahn 
freiliegen sieht. 

Rechterseits fehlt der late- 
rale Schneidezahn. Daß es 
sich nicht um einen kongeni- 
talen Defekt handelt, sondern 
daß der Zahn nach seinem L R 
Durchbruch verloren gegangen Ka 
e Fig.3. Man sieht den Schatten des retinierten Eckzahnes. 
ist, geht daraus hervor, daß u Pan et: 
wir zwischen dem schräg ge- 
stellten Jugum alveolare des bleibenden Eckzahnes und jenem des 
medialen Incisivus eine Impression finden, welche durch die Resorp- 
tion der Alveole des lateralen Schneidezahnes entstanden ist. Eine Stütze 
findet diese Ansicht auch daran, daß die Zähne vom Milcheckzahn 

1) Nach Frederic (Zeitschr. f. Morph. Anthrop. 1910) verknöchert sehr häufig 


als erste Gesichtsnaht der zwischen den Orsa palatina gelegene Teil der Sut. pala- 
tina transversa. 
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distalwärts vollkommen symmetrisch stehen, während bei kongenitalem 
Defekt des Schneidezahnes die vorhandene Lücke durch Vorwandern 
der Zähne auf der betreffenden Seite geschlossen wird. Durch den Ver- 
lust des II. Schneidezahnes war aber dem bleibenden Eckzahn, der 
rechterseits wahrscheinlich anfänglich ebenfalls retiniert war, die Mög- 
lichkeit gegeben, in den frei gewordenen Raum durchzubrechen. Wir 
finden deshalb auf dieser Seite neben dem medialen Schneidezahn den 
bleibenden Eckzahn, distal von ihm den Milcheckzahn, hinter diesem 
den I. Prämolaren. Im 
Gegensatz zur Wurzel 
deslinken Milcheckzahnes 
zeigt die des rechten an 
ihrer mesio - palatinalen 
Seite deutliche Resorp- 
tionserscheinungen, wel- 
che wohl durch das Vor- 
überdrängen des verspä- 
tet durchbrechenden blei- 
benden Eckzahnes her- 
vorgerufen wurden. Die 





2 7 . . 
«ПІ 2 1 1 8 1П 45 Wurzelspitze selbst ist 
Fig. 4. Röntgenaufnahme Fig. 5. Röntgenaufnahme . е 
der linken Seite: der rechten Seite: intakt. пе Achse des 
1 = großer Schneidezahn 1 = großer Schneidezahn bleibenden Eckzahnes ist 
2 = kleiner Schneidezahn 3 = Eckzahn > . 
3 = Eckzahn (retiniert) 4 = 1. Prämolar stark schräggestellt. | Sie 
4 = I. Prämolar 5 = II. Prämolar verläuft von oben-distal 
III = Milcheckzahn, dessen III = Milcheckzahn mit teil- Р 55 
unresorbierte Wurzel teil- weise resorbierter Wurzel. nach unten-mesial. Dabei 
weise vom Schatten des ist der Zahn, wohl wegen 


1. Prämolaren gedeckt ist. . ` 
х des geringen ihm zur Ver- 


fügung stehenden Raumes mit seiner mesialen Kante nach labial gedreht. 

In Anpassung an die Enge des oberen Zahnbogens in seinem vorderen 
Abschnitt sehen wir am Unterkiefer die beiden mittleren Schneidezähne 
gedreht, die beiden Eckzähne labial hinausgedrängt. Trotz der beschrie- 
benen Durchbruchsanomalie ist es durch diese Anpassung zu einer leid- 
lichen Okklusion der beiden Zahnreihen gekommen. Prämolaren und 
Molaren ‘zeigen eine fast ungestörte Okklusion. 

Resümieren wir die beschriebenen Anomalien in aller Kürze, so können 
wir sagen, daß wir an dem Schädel gleichzeitig eine prämature Synostose 
der Naht zwischen den beiden Ossa intermaxillaria und eine Retention 
der beiden Eckzähne — der rechte ist wohl erst sekundär nach Verlust 
des lateralen Incisivus durchgebrochen — mit Persistenz der Milcheck- 
zähne gefunden haben. 

Es sollen aus dem beschriebenen Befunde selbstverständlich keinerlei 
verallgemeinernde Schlüsse gezogen werden. Es ist ja nicht ausge- 
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schlossen, daß das Zusammentreffen der Nahtanomalie mit einer Ano- 
malie des Gebisses ein rein zufälliges sein könnte. Da wir aber wissen, 
daß die Schädelnähte jene Stellen sind, in welchen ein Wachstum des 
Schädels möglich ist, und da wir andererseits an dem beschriebenen 
Schädel aus der Enge des oberen Zahnbogens ein Zurückbleiben des Ober- 
kieferskelettes im Wachstum konstatieren konnten, liegt wohl der Ge- 
danke nahe, daß die beiden Anomalien in kausalem Zusammenhange 
stehen. Dabei käme zunächst die Möglichkeit in Betracht, daß die 
Retention der beiden Eckzähne — aus einem unbekannten Grunde — 
das Primäre ist. Es würde dann der funktionelle Reiz zum Breitenwachs- 
tum der vorderen Partie des Oberkiefers gefehlt haben, eine Folge wäre 
die Synostose der Naht. Diese Annahme wird aber sofort unwahr- 
'scheinlich, wenn wir das Verhalten der Nähte bei der Mikrocephalie 
betrachten. Hier ist das Primäre das Kleinbleiben des Gehirnes, die 
Mikrencephalie, das Sekundäre — infolge des fehlenden Wachstums- 
reizes — das Ausbleiben des Schädelwachstums. Und doch sehen wir 
hier keine prämature Synostose der Schädelnähte auftreten, sondern 
im Gegenteil ein Offenbleiben derselben bis ins hohe Alter. 

Eine zweite Möglichkeit wäre, daß die aus irgendeiner Ursache er- 
folgte prämature Synostose der Naht zwischen den Ossa intermaxillaria 
ein Breitenwachstum des Kiefers gehindert und so zur Retention der 
beiden Eckzähne, die ja einen ziemlichen Platz für sich beanspruchen, 
geführt habe. Die Nahtsynostose müßte dann jedenfalls vor dem Durch- 
bruch der bleibenden Eckzähne bereits begonnen haben. Einen Grund 
für diese Synostose könnte man eventuell in einer Entzündung im Be- 
reiche der Wurzeln der Milchschneidezähne vermuten. 

Es bleibt allerdings noch zweifelhaft, ob wir das Schema: Naht- 
synostose primär, Retention sekundär, nicht dahin korrigieren müssen, 
daß wir als das auslösende übergeordnete Moment die Konstitutions- 
anomalie des Individuums, den Eunuchoidismus, bezeichnen. Die von 
Tandler in einem Vortrage aufgezählten Fälle, bei welchen Konstitu- 
tionsanomalien zu Gebißanomalien führen, würden diese Deutung nahe- 
legen. 

Ob der eben angedeutete kausale Zusammenhang aber wirklich be- 
steht, läßt sich natürlich nur nach Beobachtung anderer ähnlicher Fälle 
mit Sicherheit sagen. Jedenfalls dürfte man in der Nahtsynostose nicht 
die Ursache aller Retentionen suchen, da ja Fälle von Eckzahnretention 
bei offener Naht bekannt sind. Leider ist die Diagnose einer Naht- 
synostose in vivo durch die Röntgenographie nicht, oder nur in beson- 
ders günstigen Fällen zu stellen. Denn sogar in dem beschriebenen Falle 
sieht man am Röntgenogramm eine Aufhellung an der Stelle, die einer 
offenen Naht entspräche, andererseits könnten die etwas mehr ge- 
zackten, ineinandergreifenden Knochenflächen bei enger Aneinander- 
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lagerung durch Überschattung in einzelnen Fällen eine Synostose voi 
täuschen. 

Ließe sich jedoch durch die Beobachtung weiterer Fälle noch wahr- 
scheinlicher machen, daß wir in der Synostose der Sutura inter-inter- 
maxillaris eine der gewiß mannigfachen Ätiologien der Okklusionsanoma- 
lien vor uns haben, so wäre gewiß die eingangs erwähnte ‚Kieferspren- 
gung‘ als präventive Behandlung solcher Fälle (richtige Indikations- 
stellung vorausgesetzt) ein durch anatomische Verhältnisse begründeter 
Eingriff. Allerdings fehlt dazu noch der experimentelle Beweis, daß 
sich durch künstliche Diastase einer Naht die Knochenneubildung an 
dieser Stelle erhöhen läßt. 


Bemerkungen zu der Arbeit R. Landsbergers: 
„Der hohe Gaumen“. ') 


Von 
Harry Sicher. 


(Aus dem I. anatomischen Institut der Wiener Universität [Vorstand: Prof. 
J. Tandler].) 


Mit 10 Figuren im Text. 


Im Jahrgange 1912 des Archivs für Anatomie und Physiologie publi- 
zierte Landsberger eine Arbeit unter dem Titel ‚Der hohe Gaumen“, 
welche ungefähr folgenden Inhalt hat. Den Zähnen wohnt ‚der Trieb 
zu einem zentrifugalen Wachstum‘ inne, eine Behauptung, die 
nach Landsberger durch sein Tierexperiment bewiesen ist. Er ent- 
fernte einem Hunde zum Teil die faciale Wand des Oberkiefers und 
legte dadurch die Keime der bleibenden Zähne frei. Er sah nun, daß 
diese Zähne nicht nach unten wachsen, sondern in horizontaler Richtung 
aus dem Oberkiefer herausstreben und über den Milchzähnen durch- 
brechen. Diese zentrifugale Wachstumstendenz manifestiert sich auch 
am menschlichen Gebiß durch die Schrägstellung der Zähne. Begünstigt 
wird diese Schrägstellung durch folgenden Umstand: die Entwicklung 
der Zähne beginnt ungefähr in der Höhe der schmalsten Zone des Ober- 
kiefers. Da ihre Kronen mehr Platz beanspruchen als die Wurzeln, 
müssen sie sich auswärts neigen, um einen größeren Bogen für sich 
zu haben. 

Aus diesem zentrifugalen Wachstum erklärt sich nach Landsberger 
das Breitenwachstum des Oberkieferskelettes und des ganzen Schädels. 
Experimentell — durch Entfernung der Zahnkeime — und klinisch 
— durch Beobachtung von zwei Fällen, in welchen die Zähne kongenital 
fehlten, — läßt sich der Ausfall des Breitenwachstums des Schädels 
bei Fehlen der Zähne beweisen. Landsberger mißt nun den Zähnen 
für die Entwickelung des Gaumens die entscheidende Bedeutung bei. 
Er weist zunächst darauf hin, daß sowohl der weite, hohe Gaumen 
(Landsberger) als auch der enge, hohe Gaumen mit einer Nasen- 
stenose verbunden ist, die auf ein fehlendes Breitenwachstum im Ober- 
kieferskelett hindeutet. 


1) Arch. f. Anat. u. Physiol. Anat. Abt. 1912. 
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„Nehmen wir nun an, daß die Zahnleiste, von wo aus die Zähne sich 
entwickeln, statt oberhalb des Gaumens, mehr unterhalb des Gaumens 
gelagert ist, so können die Zahnwurzeln der größeren Entfernung wegen 
nicht mehr zur Höhe der Nase emporsteigen. Die Folge davon ist, daß 
für den in der Nasenzone gelegenen Teil des Oberkiefers das Breiten- 
wachstum verloren geht, und die Nase infolgedessen verengt bleiben 
muß. 

Gleichzeitig wird sich aber der Processus alveolaris verlängern. Die 
ganze Länge des Zahnes, von der Wurzelspitze bis zur Krone, wird von 
ihm allein aufgenommen, während normalerweise ein Teil der Wurzel 
bis zur Nasenhöhe emporsteigen müßte. Es dürfte sich also weniger 
um einen hohen Gaumen, sondern vielmehr um einen nach unten 
verlängerten Zahnfortsatz handeln.“ 

Beim „hohen Gaumen“ ist nach Landsberger auch die Schräg- 
stellung der Zähne aufgehoben, da sie die schmale Zone des Oberkiefers, 
welche für ihre Wachstumsrichtung die Führung abgibt, wegen ihrer 
Abwärtsbewegung nicht erreichen. Für die vertikal abwärts wachsenden 
Zähne würde der Bogen zu klein, er verlängert sich, die Schneidezähne 
treten vor, es kommt zur Ausbildung einer Prognathie. 

An zwei Frontalschnitten durch menschliche Schädel (Fig. 8 und 9) 
vergleicht Landsberger die Topographie der Zähne und des Alveolar- 
fortsatzes bei hohem und flachen Gaumen und findet seine Annahmen 
bestätigt. 

Seine Ausführungen gipfeln in folgenden Schlußsätzen: 

„Der hohe Gaumen ist durch eine zu sehr nach unten gelagerte 
Zahnanlage bedingt. 

Die Folge davon ist, daß der Processus alveolaris, dessen Gestaltung 
von der Wachstumsrichtung der Zähne abhängt, nach unten verlängert 
ist, so daß das Gaumendach erhöht erscheint. Liegt nun die zu sehr 
nach unten gelagerte Zahnanlage mehr nach außen, so entsteht der hohe, 
weite Gaumen, liegt sie mehr nach innen (palatinal), so entsteht der 
hohe, enge Gaumen. 

Gleichzeitig aber bedingt die zu sehr nach unten gelagerte Zahn- 
anlage, daß die Wurzeln der Zähne nicht die Nasenhöhe erreichen. 
Die Folge davon ist, daß kein Breitenwachstum des Oberkiefers zu- 
stande kommt, und die Nase selbst sich nicht genügend weiten kann.“ 

Landsberger kommt also zu dem Schlusse, daß der hohe Gaumen 
durch eine Verlagerung der Zahnanlage entstehe, auf folgendem Wege: 
Die Zähne haben eine zentrifugale Wachstumstendenz. Diese Wachs- 
tumstendenz bedingt das Breitenwachstum des Oberkiefers. Dieses 
Breitenwachstum fehlt bei Fehlen der Zähne. Es fehlt aber auch bei 
dem hohen Gaumen, wie die gleichzeitig vorhandene Nasenstenose be- 
weist. — Andererseits ist nach Landsberger der hohe Gaumen durch 
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eine Verlängerung des Alveolarfortsatzes bedingt, die Erhöhung des 
Gaumengewölbes also nur eine scheinbare. 

Beides — Verlängerung des Alveolarfortsatzes, also den hohen Gau- 
men, und die Nasenstenose — erklärt Landsberger ganz einfach durch 
die Annahme, daß in solchen Fällen die Zahnanlage nach unten ver- 
lagert ist. 

Prüfen wir nun die Argumente Landsbergers, so wollen wir viel- 
leicht mit seiner Behauptung beginnen, daß den Zähnen der Trieb zu 
zentrifugalem Wachstum innewohne. Zunächst wollen wir bemerken, 
daß Landsberger selbst seiner Behauptung in gewissem Sinne wider- 
spricht, wenn er einerseits von einer den Zähnen inhärenten zentrifu- 
galen Wachstumstendenz spricht, andererseits diese Wachstumsrich- 
tung von der Enge des Oberkiefers an der Stelle der Zahnentwicklung 
abhängig sein läßt. Denn die zentrifugale Wachstumstendenz erlischt 
in dem Augenblick, in dem — im Sinne Landsbergers — die Zahn- 
anlage abwärts verlagert ist. 

Was nun aber das Tierexperiment betrifft, durch welches Lands- 
berger den zentrifugalen Wachstumstrieb der Zähne beweisen will, so 
muß man gegen diesen Versuch schwerwiegende Einwände erheben. 
Landsberger entfernte einem Hunde Teile der facialen Oberkiefer- 
wand und sah die bleibenden Zähne an der Stelle dieser Defekte durch- 
brechen. Wenn man nun auch die Frage des Zahndurchbruches ge- 
wiß nicht nach rein mechanischen Prinzipien einer Erklärung zuführen 
kann, sondern im Durchbruch der Zähne eher einen phylogenetisch er- 
erbten und festgelegten Vorgang sehen muß, so muß man doch anderer- 
seits immer berücksichtigen, daß äußere Eingriffe auf mechanischem 
Wege den Zahndurchbruch beeinflussen können. Nun hat Landsber- 
ger bei seinem Versuch an der facialen (äußeren) Wand des Oberkiefers 
ein Punctum minoris resistentiae geschaffen. Daß die Zähne bei ein- 
seitigem Fortfall des knöchernen Widerstandes diese Stelle geringeren 
Widerstandes zum Durchbruch benützen werden, ist eigentlich a priori 
zu fordern. Schon nach rein theoretischen Erwägungen ist also aus 
Landsbergers Experiment nicht einwandfrei zu folgern, daß den 
Zähnen der Trieb zu zentrifugalem Wachstum innewohne. 

Um aber die Gewißheit zu erlangen, daß nicht eine zentrifugale 
Wachstumstendenz, sondern der einseitige Fortfall des knöchernen 
Widerstandes die Zähne bei Landsbergers Hund zum buccalen 
Durchbruch veranlaßte, machte ich folgendes Experiment, welches so 
naheliegend ist, daß man sich wundert, warum es nicht auch Lands- 
berger zur Kontrolle seines ersten Experimentes angestellt hat. 

Bei einem jungen Hunde, der noch sein Milchgebiß besaß, wurden 
die Keime von drei bleibenden Zähnen vom Gaumen aus freigelegt. 
und zwar die Keime des II. und III. linken Ineisivus und der des I. linken 
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Prämolaren. Es zeigte sich nun, daß die betreffenden Zähne erstens 
verfrüht und zweitens nach innen verlagert durchbrachen. Wir 
sehen an den beiden photographischen Aufnahmen (Fig. 1 und 2) die 
beiden mittleren Schneidezähne normal durchgebrochen. Der rechte 
II. Schneidezahn schickt sich gerade zum Durchbruch an, der erste 
rechte Prämolar ist normal durchgebrochen. Linkerseits sehen wir nach 
innen und hinten vom II. Milchschneidezahn die Krone des II. bleiben- 
den, ebenso die des III. bleibenden palatinal und distal vom betreffen- 
den Milchzahn durchgebrochen. Der erste linke Prämolar ist, ver- 
glichen mit dem der rech- 
ten Seite, etwas palatinal 
verlagert und dabei aus der 
sagittalen Stellung in eine 
frontale gedreht. 





Fig. 1. Fig. 2. 


Fig. 1. Oberkiefer des Versuchshundes in der Ansicht vom Gaumen her. 
Fig. 2. Dasselbe Objekt mazeriert. 
іп - 11. Milchschneidezahn ia = II. bleibender Schneidezahn 1/11 = UL Milchschneidezahn 
із = III. bleibender Schneidezahn P, = I. Praemolar. 


Durch diesen Versuch ist wohl der Beweis erbracht, daß wir durch 
einseitige Eliminierung des knöchernen Widerstandes die Zähne auch 
zum palatinalen Durchbruch veranlassen können. Es erscheint also 
verfehlt, aus dem Experiment Landsbergers den Beweis für eine 
zentrifugale Wachstumsrichtung der Zähne zu ziehen, ebenso wie es 
verfehlt wäre, aus meinem Experiment einen anderen Schluß zu ziehen, 
als den, daß wir durch äußere Eingriffe, welche eine Störung der me- 
chanischen Gleichgewichtslage der Zahnkeime hervorrufen, den Durch- 
bruch der Zähne stören können. 

Wenden wir uns nun zum zweiten wichtigen Punkt in Landsber- 
gers Arbeit. Wenn er behauptet, daß das Fehlen der Zähne eine 
Sistierung des Breitenwachstums im Oberkiefer- und Gesichtsskelett 
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bedingt, eine Behauptung, für die er experimentelle und klinische Be- 
weise bringt, so wird man ihm für die von ihm angeführten Fälle bei- 
stimmen können. Wenn er aber das Ausbleiben des Breitenwachstums 
im Oberkiefer bei Vorhandensein der Zähne ohne weiteres einer ver: 
fehlten Anlage der letzteren zuschreibt, so muß man doch einige Be- 
denken äußern. Auf diese Weise wäre die ganze Frage nach der Chamae- 
prosopie und Leptoprosopie mit einem Schlage geklärt. Nun ist es ja 
ohne Zweifel bewiesen, daß Stellungsanomalien der Zähne und Anoma- 
lien in der Ausbildung des Gesichtsskelettes Hand in Hand gehen, es 
-ist aber bis jetzt keineswegs aufgeklärt, ob in allen Fällen die Stellungs- 
anomalie das Primäre ist. Wenn wir auch durch die Korrektur einer 
Okklusionsanomalie die gleichzeitig bestehende Anomalie des Gesichts- 
skelettes — z. B. eine Nasenstenose — beeinflussen können, so ist es 
doch sehr fraglich, ob wir bei unserem therapeutischen Vorgehen auch 
den ätiologisch richtigen Weg gehen; es ist sehr wohl denkbar, daß wir 
rein mechanisch den Knochen beeinflussen, indem wir als Angriffspunkt 
für unsere Eingriffe die Zähne wählen, da ja nur diese der direkten Beein- 
flussung zugänglich sind. Nach den Untersuchungen Tandlers wissen 
wir sogar, daß in vielen Fällen die nebeneinander vorkommenden Ano- 
malien der Zahnstellung und des Kieferskelettes abhängig sind von 
einem dritten übergeordneten Faktor, von der Konstitutionsanomalie 
des Individuums. Ebenso geht aus demselben Vortrage Tandlers 
klar hervor, was für einen Einfluß man der Vererbung bei der Beurtei- 
Jung solcher Anomalien zuschreiben muß. 

Wir müssen daher im Gegensatz zu Landsberger zugestehen, daß 
wir heute noch weit davon entfernt sind, in einem gegebenen Falle das 
primäre, auslösende Moment für eine Zahnstellungs- oder Kieferano- 
malie angeben zu können. 

Ein dritter Punkt in Landsbergers Arbeit, der eine kritische Be- 
leuchtung verdient, ist seine Angabe, daß es sich bei dem „hohen Gau- 
men“ „weniger um einen hohen Gaumen, sondern vielmehr um 
einen nach ‚unten verlängerten Zahnfortsatz‘“ handle, daß also 
die Höhe der Gaumenwölbung nur eine scheinbare sei. Um dies zu be- 
weisen, macht Landsberger erstens die Annahme, daß der hohe Gau- 
men durch eine nach unten verlagerte Zahnanlage bedingt sei. Damit 
stützt aber Landsberger seine Beweisführung auf eine noch unbe- 
wiesene Prämisse, die er erst durch anatomische und embryologische 
Untersuchungen erhärten müßte. Außerdem findet aber Landsberger 
seine Annahme durch den Vergleich seiner Fig. 8 und 9 bestätigt. 

Es sei zunächst die Bemerkung gestattet, daß die Entscheidung in 
einer so vielfach untersuchten Frage, wie es die nach der Ätiologie des 
hohen Gaumens ist, wohl kaum durch die Untersuchung und Verglei- 
chung von zwei Schädelschnitten möglich ist, besonders wenn man — 
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wie wir noch sehen werden — nicht alle jene Punkte genau berücksich- 
tigt, die eine solche Vergleichung erschweren können. 

Landsbergers Fig. 8 stellt einen Frontalschnitt durch einen Schä- 
del mit flachem Gaumen dar, seine Fig. 9 einen nicht ganz in derselben 
Ebene geführten Schnitt durch einen Schädel mit hohem Gaumen. 
Fig. 8 zeigt eine weite Nasenhöhle, die Spitzen der Wurzeln erreichen 
den Boden derselben. Die Nasenhöhle des Präparates der Fig. 9 ist 
eng, die Wurzelspitzen enden in einer Distanz уоп са. 1 ст unterhalb 
des Nasenhöhlenbodens. Landsberger schließt nun aus dem ver- 
schiedenen Verhalten der Wurzelspitzen zum Nasenhöhlenboden, sowie 
aus dem Innenkontur des Gaumens und des Alveolarfortsatzes in Fig. 9, 
daß in diesem Falle der Zahnfortsatz verlängert, die Zähne nach unten 
verlagert sind. Auch hier macht Landsberger den Fehler, daß er die 
gestörte Topographie zwischen Zähnen und Nasenhöhle ohne genauere 
Prüfung einer Verschiebung der Zähne zuschreibt. Messen wir aber 
die Höhe der Nasenscheidewand in seinen beiden Figuren — voraus- 
gesetzt, daß der Maßstab in beiden der gleiche ist —, so sehen wir, daß 
das Septum in dem Falle des hohen Gaumens fast genau um so viel 
niedriger ist, als die Distanz zwischen Wurzelspitzen und Nasenhöhlen- 
boden beträgt. Wollten wir also überhaupt aus der Vergleichung dieser 
beiden Fälle einen Schluß ziehen, so könnten wir weit eher behaupten, 
daß der Nasenhöhlenboden aufwärts, als daß die Zähne abwärts ver- 
lagert sind. Nicht durch die Abwärtsverlängerung des Alveolarfort- 
satzes, sondern durch die Erhöhung der Gaumenwölbung ließen sich 
die Differenzen der beiden Präparate erklären. 

Ebensowenig wie Landsberger bei seinem Vergleich die Nasen- 
höhle der beiden Schädel genau berücksichtigt, berücksichtigt er das in 
beiden Fällen vollkommen differente Verhalten des Antrum Highmori. 
Und doch weiß jeder, der viele Frontalschnitte durch menschliche 
Schädel gesehen und studiert hat, wie sehr die Topographie der Nasen- 
höhle und ihrer Nebenhöhlen zu Nachbargebilden, durch das variable 
Verhalten der Kieferhöhle kompliziert wird. 

Geht nun einerseits aus dem verschiedenen Verhalten der Zahnwur- 
zeln zum Nasenhöhlenboden die angebliche Verlängerung des Alveolar- 
fortsatzes keineswegs hervor, so kann andererseits auch die bloße Be- 
sichtigung der Innenfläche des Gaumens und Alveolarfortsatzes über 
die Ausdehnung des letzteren keinen Aufschluß geben. Die folgenden 
Figuren mögen das Gesagte beweisen. Man sieht die palatinalen Flächen 
zweier Schädel mit extrem flachem Gaumen. Von innen her ist ein 
Alveolarfortsatz vom Gaumendach kaum abgesetzt, außerdem erscheint 
der Alveolarfortsatz bei beiden Schädeln gleich gering entwickelt 
(Fig.6u.7). Die Ansicht von außen her zeigt, daß die Höhe des Zahn- 
fortsatzes bei dem einen Schädel die Höhe desselben, bei dem anderen 


uim Gas Dopgsite übertrift 


F.2.3 u.4,. E:n dritter Schädel zeigt bei 


djer Anert von Innen ber einen bhochzew.ibten Gaumen. einen schein- 





Fiz. 6. Der Schädel der Fig 3 in der Ansicht von hinten und 
rechts, Man sietit den niedrigen Alveolarfortsatz. (Vgl. Fig. aa: 





Fig. 7. Der Schädel der Fig. 4. Der Schädel ist etwas von 
unten gesehen. Der Alveolarfortsatz erscheint ebenso niedrig 
wie am Schädel Fig. 6. (Vgl. Fig. 9b). 





Fig. 8, Der Schädel der Fig. 5. Der Alveolarfortsatz erscheint 
sehr hoch. (Vgl. Fig. 9c). 


bar sehr langen Alveo- 
larfortsatz (Fig. 8). Die 
Untersuchung von au- 
Ben lehrt aber, daß der 
Alveolarfortsatz an die- 
sem Schädel nicht höher 
ist ak an dem einen 
Schädel mit flachem 
Gaumen (Fig. 5). 

Wir müssen also wohl 
von einer Untersuchung 
über das Verhalten von 
Alveolarfortsatz zum 
Gaumen und über das 
Verhalten der Zähne zur 
Nasenhöhle fordern, daß 
dieselbe die Beschaf- 
fenheit der Nasenhöhle 
selbst und die der 
Kieferhöhle, ferner die 
Größe der Zähne in 
Rücksicht zieht und 
auch bei der Untersu- 
chung des Alveolarfort- 
satzes nicht an dessen 
Innenfläche Halt macht. 
Daß natürlich auch 
Rasse und allgemeine 
Knochen- und Schädel- 
bildungdesIndividuums 
berücksichtigt werden 
müssen, ist eigentlich 
selbstverständlich. 

Landsbergers Be- 
hauptung, eine Verlän- 
gerung des Alveolarfort- 
satzes sei die Ursache 


der scheinbar höheren Gaumenwölbung, müssen wir demnach vorläufig 


als unbewiesen zurückweisen. 


Ebenso läßt sich bei der Untersuchung einer größeren Reihe von 
Schädeln die Ansicht Landsbergers nicht bestätigen, nach welcher 


Bemerkungen zu der Arbeit R. Landsbergers: „Der hohe Gaumen“. 253 


bei flachem Gaumen die Zähne mit ihren Kronen nach außen geneigt 
seien, bei hohem Gaumen aber vertikal nach unten wachsen. So zeigt 
z. B. der eine der beiden Schädel mit flachem Gaumen vollkommen ver- 
tikal stehende Frontzähne, während die Prämolaren sogar mit ihrer 
Krone nach innen geneigt stehen (Fig. 4). Dagegen zeigen die Zähne 
an dem Schädel mit hohem Gaumen normale Neigungswinkel. 

Wenden wir uns nun dem letzten wichtigsten Punkt in Landsber- 
gers Arbeit zu, zu seiner Annahme, der hohe Gaumen sei dadurch be- 
dingt, daß ‚die Zahnleiste, von wo aus die Zälme sich entwickeln, 
statt oberhalb des 


Gaumens, mehr un- 4. ф 
terhalb des Gaumens 
gelagert ist“. Lands- 


berger hat es nicht 
unternommen, durch 
irgendwelche em- с 
bryologische Unter- 
suchungen die Mög- 
lichkeit einer solchen 


Heterotopie nachzu- So 
. . Fig. 9. Querschnitte (halbschematisch) durch das Gaumengewölbe 
weisen. Wenn wir der Schädel Fig. 6(a), 7(b), 8(с). Durch Durchschneidung von Ab- 


Schnitte durch Em- drücken gewonnen. 
bryonen studieren, 
welche die ersten Stadien der Zahnbildung zeigen, so sehen wir zunächst, 
daß an einem solchen Embryo der Gaumen überhaupt noch nicht gebildet 
ist. Seine Anlage finden wir in den beiden vertikal neben der Zunge 
herabwachsenden Gaumenleisten. Lateral von der Gaumenleiste finden 
wir die bedeutend niedrigere Alveolarleiste, lateral von dieser, aus der 
Lippen- resp. Wangen-Zahnfurche emporsteigend, die Zahnleiste. Die 
Nasenhöhle, der ein Boden natürlich vollkommen fehlt, repräsentiert 
sich in solchen Stadien als ein jederseits vom dicken Septum empor- 
reichender, schmaler, fast ungegliederter Spalt. Die Bilder, die wir von 
solehen Embryonen erhalten, zeigen ein so präzises und gedrängtes 
topographisches Verhalten der Nasen-, Gaumen- und Zahnanlagen zu 
einander, daB wir uns eine Abwärtsverlagerung der Zahnanlage — 
ohne exakte Beweise für eine solche Dystopie — nicht vorstellen können. 
Bei der relativen Häufigkeit des hohen Gaumens müßte aber eine solche 
Verlagerung an einem der zahlreichen untersuchten Stadien aufgefallen 
sein. Ebenso schwer wie eine Abwärtsverlagerung läßt sich auch eine 
Verschiebung der Zahnanlage nach innen oder nach außen vorstellen, 
eine Verschiebung, die nach Landsberger zur Entstehung desengen, 
resp. weiten, hohen Gaumens führen soll. 

Aber selbst wenn wir die Möglichkeit, ja sogar das Vorkommen einer 
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derartigen Verlagerung der Zahnanlage zugeben, so steht der Erklärungs- 
versuch Landsbergers mit einer Tatsache in krassem Widerspruch. 
Wir müßten dann bereits am Neugeborenen — trotz der unvollkomme- 
nen Ausbildung des Alveolarfortsatzes — irgend eine Manifestation der 
Abwärtsverlagerung der Zahnanlage sehen. Wie schon Tandler her- 
vorgehoben hat, besitzen Säuglinge ausnahmslos einen extrem fla- 
chen Gaumen, der keinerlei Variationen zeigt. Dieser flache Gaumen 


- Уј т 
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Fig. 10. Schnitt durch den Embryo humanus T (I. an. Lehrkanzel Wien). 
A = Pseudoalveolarleiste @ = Gaumenfortsatz 0Z = obere Zahnleiste uZ = untere Zahnleiste. 


hat nach Tandler auch einen besonderen physiologischen Wert für den 
Saugakt. 

Die Prüfung der Argumente Landsbergers ergibt also, daß wir 
seine Erklärung der Ätiologie des hohen Gaumens durch die Annahme 
einer Verlagerung der Zahnanlage — eine Annahme, die in seinen 
Schlußsätzen eine sehr präzise Fassung gewonnen hat — als nicht er- 
wiesen betrachten müssen. | 

Späteren, sehr eingehenden Untersuchungen muß es vorbehalten 
werden, das so komplizierte gegenseitige Verhalten in der Bildung des 
Gaumens, der Zähne und der Nasenhöhle einer befriedigenden Erklärung 
zuzuführen. 


Über die Lage des N. medianus knapp oberhalb 
des Handgelenks. 


Von 


Julius Tandler. 
(Mit 1 Figur im Text.) 


Ich möchte im folgenden die Aufmerksamkeit der beteiligten Kreise 
auf ein Detail aus der Topographie des Nervus medianus lenken, welches 
ich seit vielen Jahren kenne und welches praktisch nicht ohne Interesse 
ist. Es ist vielleicht um so eher geboten, diesen Befund zu veröffent- 
lichen, als gerade über die Lage des Nervus medianus knapp oberhalb 
des Handgelenkes die im allgemeinen gegebenen Beschreibungen teils 
einander widersprechend, teils ungenau sind. Es liegt mir natürlich 
fern, hier eine genaue Übersicht über die Literatur zu geben, sondern ich 
möchte nur einige Stichproben anführen und dann den Befund selbst 
beschreiben. j 

Im allgemeinen wird angegeben, daß der Nervus medianus knapp 
oberhalb des Handgelenkes, so wie höher oben, zwischen dem M. flexor 
digitorum sublimis und profundus gelegen ist. So sagt Henle: ‚Der 
Stamm des Nervus medianus geht in Begleitung der Arterie gleichen 
Namens zwischen dem oberflächlichen und tiefen Fingerbeuger herab.‘‘ 
Daß der Nerv entsprechend der Verjüngung des oberflächlichen Beugers 
zu seinen Sehnen oberhalb des Handgelenkes leichter zugänglich ist, 
wird vielfach betont. 

Merkel läßt den Nerven in lockeres Bindegewebe eingebettet, zwi- 
schen dem M. flexor digitorum sublimis und profundus verlaufen. Zwi- 
schen den Sehnen der Fingerbeuger wird er immer oberflächlicher, so 
daß er unmittelbar vor dem Handgelenk zwischen der Sehne des M. 
flexor carpi radialis und, palmaris longus, nur von Haut und Aponeurose 
gedeckt wird, besonders wenn bei Volarflexion der Hand die benachbar- 
ten Sehnen entspannt werden. 

Im Lehrbuch der Neurologie bemerkt Schwalbe, daß der Nerv 
dicht oberhalb des Handgelenkes unter der Fascie zwischen der Sehne 
des M. flexor carpi radialis einerseits, der Sehne des M. palmaris longus 
andererseits liegt. Diese Angabe finden wir bei der Majorität der Au- 
toren, so z. B. bei Jössel, bei Rauber -Kopsch u. a. 

In der jüngst erschienenen orthopädischen Öperationslehre von 
Vulpius und Stoffel wird diese Angabe wiederholt. 
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Nach Heitzmann-Zuckerkandl liegt der Nerv zwischen dem 
M. flexor carpi radialis und M. flexor digitorum sublimis. 

In der Anatomie von Poirier und Charpy heißt es, daß der Nerv 
zwischen der Sehne des Zeigefingerbeugers und jener des Palmaris 
longus gelegen ist. 

Obwohl mir die variablen Lageverhältnisse des Nervus medianus in 
den ungezählten Fällen, die ich im Laufe der vielen Jahre zu untersuchen 
Gelegenheit hatte, wohl bekannt waren, hatte ich keine Statistik dar- 


:fl.c.u. 
fl.s.2. 


fl. pr. 


Zei, Lage des N. medianus bei 
stark gestrecktem Hand- 
fl.s.3. gelenk. 
Eer = M. extensor carpi 
S radialis. 
‚N. m. Й.с.т. = М. flexor carpi 
radialis. 
Л.с.и. -- М. Пехог сагрі 
М.м. ulnaris. 
Й.р. = M. flexor pollicis. 
Й.рг =M. , digit. pro- 
fundus. 
Й.рт.2. = М. flexor profun- 
dus digit. II. 


fl.pr.3.= M. flexor profun- 
dus digit. IH. 
fl.pr.4.—= M. flexor profun- 


dus digit. IV. 
Х.т. = Nervus medianus. 
К.м. = > ulnaris. 


p.l. = M. palmaris longus. 





über angelegt. Um auch statistische Daten bringen zu können, habe 
ich 100 Extremitäten, wie sie im Seziersaal des hiesigen Instituts auf- 
liegen, auf das Verhalten des Nervus medianus zur Nachbarschaft knapp 
oberhalb des Handgelenkes untersucht und kann darüber folgendes 
berichten: 

Was zunächst die Lage des Nerven zur Sehne des M. palmaris longus 
anlangt, so sei bemerkt, daß diese — wie ja bekannt — häufig fehlt. So 
fehlte diese Sehne 12 mal unter 100 Fällen. In den bleibenden 88 Fällen 
lag der Nervus medianus 53 mal radial, 35 mal ulnar von der Sehne des 
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Palmaris longus, wobei jene Fälle, in welchen der Nervus medianus von 
der Sehne des Palmaris vollkommen gedeckt wurde, zur radialen Lage 
des Nerven gezählt wurden. Liegt der Nervus medianus radial von der 
Sehne des M. palmaris longus, dann ist er zwischen dieser und dem ulna- 
ren Rand der Sehne des M. flexor carpi radialis gelegen. In jenen Fällen, 
in welchen der Nerv ulnar von der Palmarissehne verläuft, liegt er 
zwischen dieser und der Sehne des Flexor sublimis, die zum dritten 
Finger zieht. Diese eigentümlichen, wechselnden Lagebeziehungen zwi- 
schen Palmarissehne und Nerv sind wohl zu erklären durch die ver- 
schiedenartige Ausbildung und Lage der Palmarissehne selbst, je nach- 
dem, ob sie mehr radialwärts oder mehr ulnarwärts verläuft. 

Was nun das Verhalten der Fingerbeuger zum Nerven anlangt, so ist 
dazu folgendes zu sagen: Die Strecke, in welcher der Nerv freiliegt, hängt 
ab von der Entwicklung des M. flexor digitorum sublimis und zwar von 
jener des für den dritten und vierten Finger bestimmten Kopfes. Unter 
jeder Bedingung aber findet man den Nerven knapp oberhalb des Hand- 
gelenkes nur von der Haut und der subcutanen Fascie bedeckt, in 
lockeres Bindegewebe und Fett eingehüllt. Da die Fascie knapp ober- 
halb des Handgelenkes dicht gewebt und transversal gebündelt ver- 
läuft, ist der Nerv immerhin oberflächlich von einer starken Binde- 
gewebslage bedeckt. Abgesehen von den eben geschilderten Verhält- 
nissen ist nun zu bemerken, daß der Nerv bei starker Dorsalflexion der 
Hand oberflächlicher zu liegen kommt als bei der Mittelstellung des 
Handgelenkes oder gar bei Volarflexion. Bei starker Dorsalflexion rückt 
der Nerv so weit oberflächlich, daß er neben der Sehne des M. palmaris 
longus entweder ulnar oder radial von derselben zum Vorschein kommt. 
Es ist selbstverständlich, daß damit der Nerv besonders gefährdet er- 
scheint. Tatsächlich sind mir aus eigener Beobachtung zwei Verletzungen 
des Nervus medianus an dieser Stelle bekannt, ohne daß es sonst zu 
weitergehenden Verletzungen gekommen wäre. In beiden Fällen wurde 
von den betreffenden Personen die Angabe gemacht, daß es sich nur 
um eine ganz leichte, sehr schwach blutende, die Haut durchsetzende 
Schnittwunde gehandelt habe. Einer der beiden Fälle wurde von Hirschl 
in der neurologischen Gesellschaft in der Sitzung vom 19. Februar 1907 
vorgestellt. Die Verletzung war in diesem Falle während des Fenster- 
putzens durch Eindrücken der Fensterscheibe zustande gekommen. In 
beiden Fällen ergaben sich die Symptome einer partiellen Medianus- 
lähmung, woraus hervorgeht, daß der Nerv nicht vollkommen durch- 
schnitten, sondern nur angeschnitten worden war. 

Insofern als es sich hier um eine typische Verletzungsmöglichkeit des 
Nerven ohne weitergehende Verletzung der Nachbargebilde handelt, ist 
die Lage des Nerven, die für diese Art der Verletzung bestimmend wird, 
von besonderem Interesse. 


(Aus dem anatomischen Institut der Universität Leiden. [Direktor: Prof. 
Dr. J. Boeke.]) 


Über Form und funktionelle Bedeutung des großen Netzes. 


Von 
J. W. P. Fransen, 
L Prosektor. 


Mit 4 Tafeln und 1 Figur im Text. 


Das große Netz hat durch seine eigentümliche Lage, die bei Er- 
öffnung der Bauchhöhle ersichtlich ist, schon die Aufmerksamkeit der 
ältesten Anatomen erregt. Keinem anderen Organ im Körper der 
Säugetiere schreibt man so viele und wichtige Funktionen zu wie dem 
großen Netz. 

Im Jahre 1905 ist eine ganz ausführliche Monographie über die 
Entwicklung der Bursa omentalis!) von Ivar Broman erschienen. 
Broman gibt in diesem Werke verschiedene Hypothesen über die 
Bedeutung des großen Netzes, die er aus der Literatur schöpfen konnte. 

Zweifellos die interessanteste Hypothese von allen ist die des Eri- 
sistratus, der dem Omentum majus keinerlei Funktion zuschreibt, 
eine Ansicht, die sogar noch heute von einigen Anatomen geteilt wird. 
Sie nehmen an, daß die mesogastrische Bursa einzig und allein daraus 
entsteht, daß das dorsale Mesogastrium infolge der rotierenden Be- 
wegung des Magens um eine Längsachse mitgerissen wird. Brachet 
und Swaen?) (von Fredet zitiert: Fracte d’Anatomie humaine 
veröffentlicht von Poirier und Charpy, Band 4) haben gezeigt, 
daß die sagittale Abweichung des Coelom vor jeder Magenrotation 
erscheint, weil die Ablenkung des Magens in der Dicke des Mesen- 
teriums vor sich geht, ohne daß dieses in derselben Richtung mit- 
gerissen wird.“ Die Rotation des Magens und die Entfaltung der 
großen Kurvatur scheinen später auf die Entwicklung und Vollendung 
der Bursa omentalis eine tatsächliche Wirkung zu haben, sobald 
die hintere Wand des Magens, dank der transversalen Durchdringung 
des hepato-enterischen Blindsackes hinter dieser und dank der Differen- 
zierung eines frontalen Mesogastrium, befreit worden ist.“ (Fredet.c.) 


1) Ivar Broman, Die Entwicklungsgeschichte der Bursa omentalis. 1905. 
2) A. Brachet, Recherches sur le développement de la cavité hépato-entéri- 
que et larrière cavité du peritoine des mammifères. Arch. de Biologie 1895. 
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Die meisten Hypothesen der Alten über die Bedeutung des großen 
Netzes zeugen natürlich von sehr naiver Auffassung der Anatomie und 
Physiologie. 

Der Wissenschaft wegen möchte ich einige der von Bro man wieder- 


gegebenen Hypothesen kurz zusammenfassen. 

1. Einige glauben, daß flüssige Nahrung sofort in die Bursa epiploica eintritt 
(Volkhammer). 

II. Die Bursa wäre sozusagen ein Kehrichtfaß für alle Abfälle des Magens. 
Unter Umständen könnte auch Luft in die Bursa eindringen. Man nimmt an, daß 
Bauchredner sich dies zunutze machen. (Fabricius ab Aquapendente.) 

III. Nach anderen nimmt das große Netz Öl auf und verwandelt es in Fett 
(Petr. Laurenbergius). 

IV. Gabr. de Zerbis glaubte, daß das große Netz dem Darm fortwährend 
Fett abgäbe, um damit die Exkremente aufzuweichen. 

V. Tauvry vertrat die Meinung, daß die Funktion des großen Netzes darin 
bestände, die Schärfe im Blut zu mildern. 


Eine Kritik oder weitere Erklärung der oben gegebenen Hypothesen 
erübrigt sich. Doch haben die folgenden Ansichten auch heutzutage 
noch Anhänger. 

Das große Netz soll z.B. den Magen und die Gedärme 
vor Erkältungen schützen. Man kann nicht bestreiten, daß das 
große Netz, das immer Fett in sich birgt, die Organe, die es bedeckt, 
gegen Erkältungen schützen kann. Nur leistet der Panniculus adiposus 
der Bauchwand denselben Dienst. Wir können auch nicht annehmen, 
daß die Existenz des Omentums majus einzig und allein durch diese 
Funktion bedingt sein soll (Broman). 

Ferner: Das große Netz soll die Funktion eines Fettbe- 
hälters erfüllen. Allerdings wird Fett im Omentum majus abge- 
lagert, nur ist die Menge nicht größer als in 'anderen Fettablagerungs- 
stätten des Körpers. 

Und endlich glaubt Broman, daß das große Netz den Körper 
möglichst vor einer allgemeinen Peritonitis schützen solle 
(1904). Diese Funktion würde die große Ausdehnung des Omentum 
majus bei den Säugetieren hinreichend motivieren. | 

‚Man findet nämlich bisweilen Spuren einer lokalen Peritonitis, 
welche zur Verwachsung benachbarter Gedärme unter sich und mit 
dem Omentum majus geführt hat. Wenn das Netz nicht existiert hätte, 
würde wahrscheinlich in der Mehrzahl dieser Fälle eine Einkapselung des 
Infektionsherdes nicht stattgefunden haben. Denn es ist ja nicht anzu- 
nehmen, daß die Gedärme ebenso leicht mit der relativ starren vorderen 
Bauchwand wie mit dem ihren Bewegungen folgenden Netz verwachsen 
können. Erst nachdem sie schon mit dem Netze verlötet sind, glaube ich, 
daß eine Verwachsung mit der vorderen Bauchwand eintreten kann.“ 

„Aber“, fügt Broman hinzu, ‚die größte Bedeutung des großen 
Netzes besteht nicht in der starken Neigung, Verwachsungen zu bilden“. 
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Er glaubt behaupten zu können, daß da, wo kleine Darmläsionen vor- 
handen sind, — was man hierunter zu verstehen hat ist nicht näher 
erklärt, — irgend welche Mikroben durch die Darmwand eindringen, 
und er nimmt an, daß sie dann von dem großen Netz aufgenommen 
werden. Das große Netz wäre also vor allem ein Mikroben- 
fänger. Broman sagt: „Diese Auffassung, daß das Omentum majus 
als eine Art Bakterienfänger zu betrachten ist, gibt eine Erklärung für 
die Tatsache, daß die Raubtiere das Netz am stärksten entwickelt 
haben. Es ist nämlich wahrscheinlich, daß die Gedärme dieser Tiere 
verhältnismäßig oft durch Knochensplitter u. dgl. lädiert werden.“ 
Broman nimmt an, daß Knochensplitter z. B. ohne Behinderung 
und ohne verdaut zu werden durch das Pylorus hindurchgehen können. 
Durch die Untersuchungen von Knud Faber (Kopenhagen) sind wir 
jetzt besser über die wirkliche Bedeutung des Magens unterrichtet. 
Er dient weniger der Desinfektion der Nahrung als man glaubte, — 
hierzu hätte die Natur auch ebensogut durch ein alkalisches Sekret 
gelangen können, sondern vielmehr der Verdauung von Knochen und 
Bindegewebe. Р. Cohnheim!) sagt: „Ein Raubtier z. B., das nur 
von Fleisch und Knochen lebt, wie ein Tiger oder eine Schlange, würde 
bald infolge seiner Nahrung an einer Perforationsperitonitis sterben, 
wenn nicht die Magensäure, deren Säurengrad der doppelte wie bei 
dem Menschen ist, die Gefahr einer Nahrung, die aus Knochen und 
Fleisch besteht, beseitigte.‘ 

Nach Broman könnte die Tatsache, daß das große Netz sich nur 
bei den Säugetieren findet, dadurch erklärt werden, daß diese Tiere 
eine Körpertemperatur besitzen, die die Entwicklung einer großen 
Anzahl von Mikroorganismen begünstigt. 

Man kann nun nicht bestreiten, daß das große Netz Mikroben un- 
schädlich machen kann. Diese Eigenschaft kommt allen serösen Häuten 
zu, und da der Bauchserosa eine große Ausdehnung gegeben ist, kann 
diese Funktion auch nicht die große Entwicklung des Omentum majus 
erklären. Die Vögel z. B. besitzen kein Omentum majus, trotzdem 
ihre Körpertemperatur nicht die Entwicklung einer großen Menge 
von Bacillen verhindert. | 

Ebenso wie Broman haben die Chirurgen dieser Zeit das Omentum 
majus zum Range eines Schutzorgans, hauptsächlich gegen patholo- 
gische Zustände, erhoben. Albrecht (Frankfurt) vergleicht die Rolle 
des großen Netzes mit derjenigen der weißen Blutkörperchen, deren 
Eigenschaften sich auch erst deutlich nach den Infektionsprozessen 
zeigen. Lanz?) machte Injektionen mit einer Emulsion aus Kropf- 


1) P. Cohnheim, Die Krankheiten des Verdauungskanals. 
2) O. Lanz, Experimen. Vervanging van het mesenterium. Ned. Tijdschr. v. 
Geneesk. 1907. 
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substanz in die Bauchhöhle von Tieren, um strumilytisches Serum zu 
erzielen. Bei Eröffnung der Bauchhöhle fand man den größten Teil 
der Gewebsteilchen in das große Netz eingehüllt. Heger machte die- 
selbe Beobachtung nach Einführung von Metallteilchen in die Bauch- 
höhle. Er vergleicht das große Netz mit einem Lappen, der die Bauch- 
höhle reinigt. Das Omentum majus ist also ein Organ, das vorzüglich 
für die Resorption nicht nur flüssiger, sondern auch körniger Substanzen 
geeignet ist. 

Nur die normale Bauchhöhle ist immer aseptisch. Man glaubt 
nicht, daß es Organe gibt, die einzig in pathologischen Zuständen in 
Wirksamkeit treten, wie Heussner bemerkt. Daraus folgt, daß wir 
das große Netz nicht nur als Schutzorgan bezeichnen können. 

Auch Heussner macht darauf aufmerksam, daß ein Vergleich 
des großen Netzes mit der Rolle der weißen Blutkörperchen nicht 
plausibel ist. Wir haben zwar keine sehr umfassende Kenntnis von den 
weißen Blutkörperchen. Wir wissen aber doch, daß sie mit der Ver- 
dauung und Zerstörung verbrauchter organischer Elemente Funktionen 
zu erfüllen haben, die wichtig genug sind, um ihr Vorhandensein unter 
normalen Umständen zu erklären. 

Eine Tatsache, die mich sehr in Erstaunen setzt, ist folgende: 
Während man anscheinend viel über die Funktion des großen Netzes 
nachgedacht hat, findet man in der Literatur außerordentlich 
wenig über die Form des großen Netzes. Ich habe nun gemeint, 
daß genauere Nachforschungen über diesen Gegenstand mir vielleicht 
einigen Aufschluß über die Bedeutung des großen Netzes geben könnten. 
Denn der Morphologe kann bisweilen Funktionen angeben, besonders 
wenn diese sich aus Formbeziehungen ableiten lassen. 

Wenn man nun Form und Beziehungen der Baucheingeweide gut 
beobachten und beurteilen will, muß man den Leichnam vor allen Din- 
gen recht hart werden lassen. Die Erfahrung hat uns gelehrt, daß man 
dies erreicht, wenn man den Kadaver mit einer Mischung aus Formol 
und Chromsäure injiziert. Man braucht durchschnittlich 81 dieser 
Flüssigkeit. Durch diese Menge erhält man einen künstlichen Tonus 
der Gewebe, der an den lebendigen Zustand erinnert. Der Leichnam 
einer 32jährigen Frau, den wir mit dieser Mischung injizierten, zeigte 
fast normale Verhältnisse. Der Körper war nicht abgemagert, besaß 
ein dünnes subcutanes Fettpolster, während die Frau eine Nullipara 
gewesen und nach kurzer Krankheit (Pneumonie) gestorben war. Wir 
konnten hier also auf eine normale Bauchhöhle rechnen. 

Dieser Leichnam wurde in Transversalschnitte geteilt, um nicht 
nur eine genauere Kenntnis des großen Netzes zu erzielen, sondern 
um auch andere Verhältnisse beobachten zu können. Zu diesem Zweck 
wurde er 72 Stunden einer Temperatur von — 18° C ausgesetzt, wonach 
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es möglich war, den Körper in 18 dünne Scheiben zu teilen. Diese 
Schnitte wurden sofort auf Glasplatten gelegt, um zu verhindern, daß 
sie nach dem Auftauen in Stücke zerfielen. Dann wurden sie photo- 
graphiert; hierauf wurde jeder Schnitt sorgfältig seziert, um alle zer- 
schnittenen Teile mit Sicherheit bezeichnen zu können. Die Photo- 
graphien wurden benutzt, um eine exakte Zeichnung der Schnitte her- 
zustellen. : 

Mehrere Kadaver wurden in gleicher Weise behandelt. Die Körper 
eines 52jährigen Mannes und einer 83jährigen Frau wurden durch 
sagittale Schnitte in Längsscheiben geteilt. 

Auf dieses Material stützt sich vorliegende Arbeit. 

Zunächst konnten wir feststellen, daß die normale Form des 
Dünndarms die einer runden Röhre ist. Diese Tatsache stimmt 
mit den Beobachtungen von Toldt!) überein. Dieser Autor sagt mit 
Recht: ‚Der Dünndarm verdankt seine spulrunde Form der gleich- 
mäßigen Verteilung seiner beiden Muskelschichten, welche allenthalben 
in sich geschlossen sind.“ 

Die Darmmasse bildet ein lückenloses Ganzes. Die Windungen 
liegen fest aufeinander, und wenn keine Spezialbildungen in 
der Bauchhöhle vorhanden wären, würden die Dünndarm- 
windungen abgeplattet werden und sich nach den Capillar- 
flächen richten, die von dem serösen Bauchfellangefeuchtet 
sind. Die runde Form des Dünndarmes wäre dann unmöglich. 

Es gibt aber in der normalen Bauchhöhle Bildungen, die bewirken, 
daß die runde Form bestehen kann. 

Wir konnten sodann bemerken, daß die antero-laterale 
Fläche oder Facies parietalis des großen Netzes (die dem Bauchfell 
der antero-lateralen Bauchwand anliegt) glatt ist. 

Dagegen zeigt die viscerale oder hintere Seite des großen Netzes, 
die der Darmmasse anliegt, eine äußerst merkwürdige Bildung. Sie 
besitzt mehrere Hervorragungen, und die Räume ausfüllen, 
die zwischen den vordersten Darmwindungen geblieben 
sind. In den Schnitten zeigen diese Hervorragungen die 
Gestalt sphärischer Dreiecke. Diese kleinen Bildungen sind schon 
im Jahre 1877 von Kenneth McLead?) beschrieben worden. 

„Augenscheinlich paßt sich die hintere Fläche den Unebenheiten 
der Darmfläche an, während die vordere Seite flach auf dem Innern 
der Vorderwand des Abdomens liegt. Dieser Umstand wird durch 
Besichtigung der Vorder- oder Rückseite des großen Netzes ganz er- 
sichtlich. Erstere ist glatt, flach und poliert, letztere uneben und gelappt. 


1) Toldt, Lehrbuch der syst. und top. Anatomie 1911, S. 304. 
2) MeLead Kenneth, On the surgical function of the Omentum. Edinb. 
med. journal 1877. 
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Fig. 1 stellt einen sagittalen Schnitt vor, der sehr deutlich diese 
Hervorragungen zeigt. 

Nachdem wir von diesem Schnitt die Windungen des Dünndarms 
entfernt hatten, bot sich unseren Blicken die viscerale Seite des gut 
ausgebreiteten großen Netzes (Fig. 2). Das Vorhandensein des großen 
Netzes bewirkt, glaube ich, daß die vördersten Windungen des Dünn- 
darms die runde Form einer Röhre erhalten und bewahren können. 
Dies wird nach folgender Beobachtung besonders klar. Bei Eröffnung 
der Bauchhöhle eines 56jährigen Mannes zeigte es sich, daß nur die 
Windungen links von der Mittellinie von dem großen Netz bedeckt 
waren; die Windungen des Dünndarms rechts von der Mittellinie lagen 
abgeplattet an der Bauchwand. Diese zeigten bei den Transversal- 
schnitten eckige Konturen, während die Windungen, die von dem großen 
Netz bedeckt waren, eine annähernd runde Form aufwiesen (Fig. 3). 
Aus weiteren derartigen Beobachtungen an Leichen, die ‚in situ‘ 
fixiert waren, konnten wir schließen, daß die Windungen des Dünndarms, 
die direkt an der vorderen Bauchwand liegen, also ohne Zwischenlage 
des großen Netzes, ihre runde Form verlieren. 

Wenn nun die Beobachtung richtig ist, daß die normale Form des 
Dünndarms die einer runden Röhre ist, so müßte man zwischen 
der Rückseite der Dünndarm masse und der hinteren Bauch- 
wand ‚tote Räume“ finden. Da tote Räume in der Bauchhölle 
ein für allemal eine Unmöglichkeit sind, so müssen diese Räume aus- 
gefüllt sein. Man findet auch bei Leichen, die sehr schnell nach dem Tode 
fixiert worden sind, daß die vordere Fläche der hinteren Bauch- 
wand kleine Hervorragungen zeigt, die durch einen lokalen 
subperitonialen Fettwulst gebildet werden (Fig. 4). 

Aber auch zwischen den Darmwindungen selbst würde 
man ‚tote Räume“ finden. Diese werden von den Falten 
des Mesenteriums ausgefüllt. 

Ich glaube nun aus diesen Beziehungen schließen zu können, daß 
die Lage der Dünndarmwindungen bei dem normalen 
Menschen beinahe fixiert ist. Falsch ist die Annahme, daß die 
Windungen ihren Platz beträchtlich verändern können und ebenso 
wenig richtig ist es, die Dünndarmmasse mit einem Haufen kriechender 
Würmer zu vergleichen. Ich führe diese Fixierung darauf zurück, 
daß die oben genannten toten Räume nicht mit Flüssigkeit, sondern 
mit Gewebe ausgefüllt sind. Dies deckt sich mit den Experimenten 
von Mall am Hund, die zeigen sollen, daß eine Windung, die aus den Ab- 
domen gezogen und dann losgelassen wird, wieder ihre erste Lage einnimmt. 

Ich stimme mit dem überein, was Jonnesco und Char p y?) sagen: 


1) Jonnesco und Charpy, Traité d'anatomie humaine, publié par Poirier 
et Charpy. 1905. 
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„Der Ausdruck flottierender Darm ist nur richtig, wenn Ascites 
vorhanden ist. Abgesehen von diesem Zustande ist er eine zusammen- 
hängende Masse, die sich langsam bewegt, und die durch die Adhäsions- 
kraft verbunden ist, die ähnlich wie bei einer Gelenkhöhle, mit der man 
die Bauchhöhle in jedem Punkt vergleichen kann, wirkt.“ 

Ein Teil der toten Räume wifd durch das große Netz ausgefüllt. Das 
große Netz dient also unter anderm dazu, die Dünndarmwindungen zu 
fixieren, eine Ansicht, die schon von Heussner vertreten wird (l. c.). 

Aber beim Menschen bedeckt das große Netz sehr oft nicht ganz die 
vorderen oder seitlichen Teile der Darmmasse. Bei den Affen ist dies 
ganz anders. Bei diesen Tieren findet man immer ein sehr entwickeltes 
großes Netz, das die ganze antero-laterale Fläche der Dünndarmmasse 
bedeckt, und das sogar sehr oft diese von den in der Beckenhöhle liegen- 
den Organen trennt. Ebenso zeichnen sich die Raubtiere durch eine 
außerordentlich starke Entwicklung des Omentum majus aus. Diese 
Tatsache findet ihre Erklärung vielleicht darin, daß es bei den meisten 
Primaten keine Befestigung zwischen dem auf- und dem absteigenden 
Kolon an der hinteren Bauchwand gibt. Beim Menschen sind diese 
Teile des Darmes und der rechte Teil des Colon transversum — von dem 
Leberwinkel bis zum linken Rand der pars descendens des Duodenum — 
gewöhnlich festsitzend. Bei mehreren Affenarten dagegen und bei Raub- 
tieren fehlt noch eine parietale Befestigung des Mesenteriums — radıx 
mesenterii BN A. — wie wir es beim Menschen kennen. Es ist also 
wohl verständlich, daß die Schürze des Netzes beim Menschen nicht die- 
selbe fixierende Wirkung auszuüben braucht wie bei den genannten 
Tieren. Wahrscheinlich befindet sich das große Netz beim Menschen im 
Zustande der Rückbildung. 

Ich wiederhole aber noch einmal, daß das große Netz hauptsächlich 
dazu dient, die runde Form der vordersten Dünndarmwindungen zu er- 
halten. 

Erklären diese Funktionen das Vorhandensein des großen Netzes 
im Körper der Säugetiere? Man kann sich wirklich die folgende Frage 
vorlegen: Warum hat die antero-laterale Bauchwand selbst keine Her- 
vorragungen, um diese toten Räume auszufüllen, von denen wir gespro- 
chen haben? Wäre in diesem Falle das Omentum majus nicht über- 
flüssig ? | 

Wir wollen einmal annehmen, daß die antero-laterale Bauchwand 
kleine Hervorragungen hätte. Bei jeder Kontraktion des Zwerchfelles 
wölbt sich die vordere Bauchwand, um bei der Ausatmung wieder zurück- 
zusinken. Bei jeder Atembewegung, bei jeder Zusammenziehung der 
Bauchmuskeln würden die Hervorragungen wahrscheinlich ihre Lage 
wechseln und bei jedem Mal eine Lageveränderung der Darmwindungen 
bewirken. Aber durch das Vorhandensein des Netzes liegt das parietale 


Über Form und funktionelle Bedeutung des großen Netzes. 265 


Bauchfell der vorderen Bauchwand an der parietalen glatten Fläche des 
Omentum majus, die beide leicht aneinander gleiten. 

Beiläufig erwähne ich die Appendices epiploicae. An den Leichen, die 
; іп situ‘ gehärtet sind, kann man deutlich sehen, daß diese Appendices 
so liegen, daß sie die kleinen toten Räume ausfüllen, die sich in un- 
mittelbarer Umgebung des Kolon befinden. Die Rolle der Fettfortsätze 
ist unter andern meines Erachtens die, als Füllmaterial für die toten 
Räume zu dienen. | 

Ich glaube, daß wir aus diesen Betrachtungen einige Schlüsse ziehen 
können, die für die praktische Medizin nicht ohne Wert sind. 

Das Vorhandensein der Netzschürze und des etwas fetten Mesente- 
riums begünstigt die peristaltischen Bewegungen. Herr Prof. 
Boeke hat mich hierauf aufmerksam gemacht. Wenn das Fett aus diesen 
Duplikaturen verschwindet, verliert der Dünndarm wahrscheinlich seine 
runde Form (da es keine toten Räume in der Bauchhöhle geben kann), 
und seine Kontur muß dann am Schnitt eine kantige sein. Die circuläre 
Muskelschicht des Dünndarms wird geknickt werden, und die Wirkung 
einer Kontraktion dieser geknickten Schicht auf den Inhalt des Darms 
wird viel geringer sein als die einer Kontraktion einer nicht geknickten 
Muskelschicht. Hierauf beruhen vielleicht auch die Störungen der pe- 
ristaltischen Bewegungen bei großer Abmagerung. 

Sodann erklärt sich hieraus hinreichend der günstige Einfluß einer 
Mastkur bei Enteroptose. Durch eine Fettzunahme in der Netzschürze 
und im Mesenterium (das Fett lagert sich hier vorzugsweise ab) werden 
die peristaltischen Bewegungen verbessert, da diejenigen, die an Ente- 
roptose leiden, fast immer außerordentlich mager sind. Der Darm be- 
kommt wieder seine runde Form und das Omentum majus wird von 
neuem durch seine Fetthervorragungen eine fixierende Wirkung aus- 
üben. So sagt auch Cohnheim (l. c.): ‚Die Abdominalorgane, ins- 
besondere die Nierenkapseln und das Gekröse füllen sich wieder reichlich 
mit Fett und halten sich dadurch besser in Gleichgewicht, werden auch 
von besserem Blute durchströmt, funktionieren daher normal.‘ 

Wenn die Bauchwand gleichzeitig gekräftigt und von einer gut kon- 
struierten Binde gestützt wird, wird dadurch dem Herniedersenken 
ein Ende gestellt. 

Da das Gekröse nicht mehr verlängert werden kann, verschwinden 
die oft unangenehmen Beschwerden. Unter normalen Umständen 
hängt der Darm niemals an seinem Mesenterium. Die Mesen- 
terien sind vor allem die Leitbahnen für die Gefäße und Nerven des 
Darmsystems und funktionieren nicht als Bänder in dem Sinne, den man 
dem Worte unterlegt oder besonders früher unterlegte, wie noch der 
Ausdruck ‚„ligament‘‘ besagt. 

Mir scheint, daß schließlich die guten Resultate der Gastroente- 
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rostomie transmesocolica posterio mit kurzer Windung nach v. Hacker- 
у. Stockum?!) — besonders das unmittelbare Funktionieren 
der neuen Magenöffnung — anatomisch erklärt werden können. 
Wenn man bedenkt, daß man durch diese Operation keine Veränderun- 
gen in den Beziehungen der Bauchorgane bewirkt, glaubt v. Stockum 
mit Recht, daß es vorteilhaft sein muß, wenn nach der Gastroenterosto- 
mie sowohl Magen als auch Darm an ihrem Platz bleiben. Es muß eine 
Anastomose vorzüglich dort vorgenommen werden, wo der Magen auf 
dem Jejunum ruht. Das Jejunum fängt ein wenig links von der Mittel- 
linie an in der Höhe des ersten oder zweiten Lendenwirbels. Wenn der 
Magen zu groß ist (und dies ist nach v. Stockum fast immer der Fall 
bei der Gastroenterostomie) liegt der erste Teil des Jejunum ganz und 
gar hinter dem Magen und beginnt gerade in gleicher Entfernung der 
großen und kleinen Kurvatur. v. Stockum macht die Operation fol- 
gendermaßen: Nachdem der Magen auf die gewöhnliche Weise nach oben 
gekläppt worden ist und nachdem ein Schlitz in das Mesocolon trans- 
versum gemacht worden ist, dann die hintere Wand des Magens 
aufgedeckt, legt man den ersten Teil des Jejunum leicht gegen die Magen- 
wand in eine Richtung, die sich von oben nach links neigt. In dieser 
Lage muß der Darm an den Magen befestigt und die Anastomose ge- 
macht werden. Wenn man hierauf den Magen in seine Lage zurückbringt, 
kehrt auch das Jejunum wieder in seine normale Lage 
zurück. Nach v. Stockum sind die Resultate dieser Operation aus- 
gezeichnet. Die Erklärung für diese guten Resultate ist, glaube ich, sehr 
einfach. 

Da bei dieser Operation alle Baucheingeweide an ihrem Platz bleiben, 
bewahrt der Dünndarm seine runde Form in der ganzen Länge. Die 
peristaltische Bewegung wird also nicht gestört. Die zuführende Win- 
dung ist kurz und fest an dem duodenal-jejunalen Winkel fixiert, wäh- 
rend die Länge des Gekröses, die die zuführende Windung mit der hin- 
teren Bauchwand verbindet, gering ist. v. Stockum macht mit Recht 
darauf aufmerksam, daß der abführende Schenkel viel Platz hat, und 
daß es einen direkten Durchgang für den Mageninhalt in diesem ab- 
führenden Schenkel gibt. Weiter zeigte v. Stockum, daß dies bei 
Anastomose zwischen dem Magen und einer sehr beweglichen Windung 
des Darmes nicht der Fall ist (в. Figur 5). 

Aber mit einer Gastroenterostomia anterior-antecolica verursacht 
man im Gegenteil wesentliche Veränderungen der Darmlage. Die Stelle, 
diie die Windung einnahm, die an den Magen geheftet werden soll, muß 
von den anderen Windungen ausgefüllt werden. Der zuführende und 
der abführende Schenkel sind vor dem Colon transversum gegen die vor- 
dere Magenwand an den Magen geheftet worden. Die Darmwindung 


1) v. Stockun, De gastro-enterostomie. Ned. Tydschr. v. Geneesk. 1905. 
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liegt also ohne Zwischenlage des Netzes auf dem parietalen glatten 
Bauchfell. 

Da die toten Räume unmöglich sind, muß sich der Darm verhältnis- 
mäßig stärkergegen die vordere Bauchwand abplatten, und dies hat einen 
schlechten Einfluß auf die peristaltische Bewegung. Es ist möglich, aber 
nicht notwendig, denn diese Methode erzielt auch gute Resultate, be- 
sonders, wenn man eine Sicherheitsverbindung zwischen den beiden 
Schenkeln der Jejunalschlinge herstellt), daß die abführende Schlinge 
weniger gut funktioniert, und wenn der Pylorus noch durchgängig ist, 
werden die Ingesta in das Duodenum passieren. Dieser Teil des Darms 
hat seine gewöhnliche Form behalten und der Darminhalt, der mit Galle 
und Pankreassaft gemischt ist, wird in das zuführende Ende gestoßen. 
Dies wird zu voll, so daß die abführende Schlinge zur Seite gestoßen 
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Fig. 5. Gastroenterostomie. Nach v.Stockum. 


wird; es entsteht ein Rückfluß in den Magen. Dies könnte meines Er- 
achtens eine Erklärung für die Bildung des ‚eirculus vitiosus‘“, der 
großen Gefahr jeder Gastroentreostomie sein. 

Nach v. Stockum — und meine Theorien decken sich vollkommen 
mit den seinigen — bietet seine Operationsmethode, obgleich sie vom 
technischen Standpunkt aus viel schwieriger ist als eine andere, die 
meisten Chancen, um eine neue Magenöffnung zu erzielen, die so- 
fort nach der Operation funktioniert. ‚Es ist doch so, daß ein unmittel- 
bares Funktionieren in der Regel zeigt, daß es in abführender Richtung 
nicht das geringste Hindernis gibt; die geringste Schwierigkeit in der 
Fortbewegung des Darminhaltes veranlaßt eine Stockung, und diese muß 
sich sofort an der neuen Magenmündung bemerkbar machen, weil dort 
ein Sphincter fehlt.“ (v. Stockum). 

Kurz kann man meines Erachtens die Bedeutung des Netzes darin 
suchen, daß es eine befestigende Rolle spielt, und daß es dazu beiträgt, 
die runde Form des Dünndarmes zu erhalten und daß es infolgedessen 
einen guten Einfluß auf die peristaltischen Bewegungen hat. 
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Praktisch genommen spielt es auch eine Schutzrolle. ‚Es leistet bei 
pathologischen Zuständen als Reiniger ausgezeichnete Dienste in der 
Bauchhöhle, ob nun das Omentum majus eine Bruchpforte verstopft 
oder eine Wunde ausfüllt, die durch einen Messerstich oder andere 
scharfe Gegenstände verursacht ist, oder ob es eine entzündete Gallen- 
blase umgibt, einen Eiterherd einschließt, das Bauchfell vor einem 
perforierenden Carcinom schützt; den entzündeten Wurmsentseatz iso- 
liert, oder ob es sich selbst oben zusammenfaltet, falls ein Magemgeschwür 
durchzubrechen droht.“ Roux nennt das Netz in seiner charakteristi- 
schen Sprache den ‚Gendarm des Bauches“. Lanz (1. с.) 

Ich möchte noch hinzufügen, daß es ein moderner Gendarm ist, der 
nicht nur die Ordnung in der Bauchhöhle herstellt, sondern auch den 
Verkehr in vollkommener Weise regelt. 


Z. 1. angew. Anat. u. Konstitutional. I. Tafel III. 
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(Aus der ПІ. medizinischen Klinik der Wiener Universităt. [Vorstand: Pro- 
fessor Dr. Chvostek.]) 


Der Nystagmus bei Thyreosen als Teilerscheinung abnormer 
Konstitution. 


Von 


Dr. Paul Biach, 
Assistenten der Klinik. 


Die Bedeutung der Augensymptome für die Diagnose des Morbus 
Basedowii (M. B.) ist allgemein anerkannt, und es finden auch seltenere 
Erscheinungen, wie Lähmungen der Augenmuskeln, ungewöhnliche 
Krampfzustände derselben sehr häufig ausführliche Erwähnung. Um 
so auffälliger scheint es, daß ein Symptom, das durchaus nicht so selten 
zu sein scheint, nahezu gar keine Berücksichtigung erfahren hat: Der 
Nystagmus. Und doch ist gerade dieses Symptom im Zusammenhalt 
mit einigen anderen Erscheinungen, denen wir bei M. B. begegnen, ge- 
eignet, um wieder auf die Bedeutung konstitutioneller Momente in der 
Pathogenese dieser Erkrankung hinzuweisen. Der Nystagmus soll, 
wenn man Sattlers!) Monographie folgt, eine außerordentlich seltene 
Erscheinung sein. Für eine Beurteilung seiner Häufigkeit kommen 
Beobachtungsreihen von Kocher?), Riedel?) und Krougt)in Betracht; 
ersterer konnte unter zahlreichen Fällen 8 mal Zittern der Bulbi beob- 
achten, Riedel in 50 Fällen 2 mal, Kroug sah unter 106 Fällen 3 mal 
Nystagmus. Jedoch sind alle diese Angaben schwer zu verwerten, weil 
in den meisten Zittern der Bulbi und Nystagmus nicht genügend ausein- 
andergehalten erscheint. Auch ist es durchaus nicht sicher, ob es sich 
in allen diesen Fällen immer wirklich um Fälle von M. B. gehandelt hat. 
In allen diesen Mitteilungen wird der Nystagmus als direktes Basedow- 
Symptom gedeutet, was wohl am schärfsten aus französischen Unter- 
suchungen hervorgeht, wo mit dem Rückgehen der Symptome desM.B. 
auch der Nystagmus geringer werdend angetroffen wird. Wenn wir der 
Diagnose des M. B. in den Mitteilungen der Literatur mit Skepsis gegen- 
überstehen, so ergibt sich für uns die Berechtigung hierzu aus der all- 
täglich zu machenden Erfahrung, daß eine ganze Reihe von Fällen als 


1) Die Basedowsche Krankheit. Leipzig 1909. 

2) Über Morbus Basedowii. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. 9. 
3) Zit. nach Sattler. 

4) Petersb. med. Wochenschr. 31, 36. 


Z. f. angew. Anat. u. Konstitutionsl. І. 18 


210 Р. Biach: 


forme fruste des M. B. angesehen wird, die meines Erachtens mit dem 
Basedow nichts zu tun haben. Wir können hier auf die Ausführungen 
von Stern und Chvostek!) verweisen. Wie weit die Skepsis am Platze 
ist, geht aus der sehr genau mitgeteilten Einzelbeobachtung von C. S. 
Freund hervor, dessen Patient sicherlich kein Basedowiker war. Die 
Zweifel, ob wir es in den positiven Fällen mit Nystagmus wirklich mit 
einem Basedow-Symptom zu tun haben, finden auch in den Angaben 
Sterns?) eine weitere Stütze, der wohl die Häufigkeit des Nystagmus 
anerkennt, aber betont, daß er ihn vor allem beim sog. Basedowoid an- 
traf. 

Gegen die Berechtigung den bei M. B. ev. vorhandenen Nystagmus 
als Symptom dieser Erkrankung zu deuten, müßten andererseits auch 
einige in der Literatur vorhandene Angaben über Nystagmus bei ander- 
weitigen Schilddrüsenerkrankungen sprechen. Ale xander konnte schon 
vor längerer Zeit auf den Nystagmus der Kretinisch-degenerierten hin- 
weisen, und Bauer, der in 63°, der Tiroler endemischen Kröpfe Ny- 
stagmus nachwies, steht sogar nicht an, ihn als thyreotoxisches Sym- 
ptom zu bezeichnen. Darnach fände sich also der Nystagmus sowohl 
bei einfachem Kropf als auch bei M. B. und auch bei Kretinismus, ein 
Umstand, der gegen die Auffassung des Nystagmus als M.-B.-Symptom 
gewichtige Bedenken erwecken muß. 

Vorliegende Untersuchungen wurden an einem Material durchgeführt, 
das 63 Patienten umfaßte, die unter der Diagnose M. B. an unsere Klinik 
gewiesen wurden, ferner an 4 Patienten, bei denen ein Myxödem be- 
stand. Unter diesen 63 Fällen, die unter der Diagnose M. B. zur Unter- 
suchung gelangten, konnte 19 mal Nystagmus beobachtet werden. Es 
handelt sich hier durchwegs um einen echten Nystagmus, nicht etwa 
Zittern, wie es fast bei jedem dieser Patienten zu beobachten ist. Der 
Nystagmus ist von sehr verschiedener Intensität und zeigt aller Wahr- 
scheinlichkeit nach die Merkmale, die nach den Anschauungen von 
Bárány und Neumann einem zentralen Nystagmus entsprechen; 
er besteht aus einer horizontalen und rotatorischen Komponente, von 
denen die erstere meist überwiegt, und ist fast nie beim Blick nach rechts 
und links gleich stark; auch seine Schnelligkeit und die Exkursionsweite 
der Bulbi verhält sich sehr verschieden, wobei es auffällt, daß sehr oft 
der Nystagmus nicht in extremer Blickstellung seinen höchsten Grad 
erreicht, sondern dann, wenn sich der Bulbus in mittlerer Seitenstellung 
befindet; hier spielen möglicherweise Kontraktionszustände der Augen- 
muskeln eine Rolle. Jedenfalls besteht in einem Drittel aller beobachte- 
ten Fälle Nystagmus. Dieser hohe Prozentsatz, den annähernd bis jetzt 
nur Sainton gefunden hat, könnte den Gedanken nahelegen, daß wir 

1) Wiener Klin. Woch. 1910. I. S. 191. 

2) Jahrb. f. Psych. 29. 1909. 
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es einfach mit jenen Zitterbewegungen bei Extremstellung der Augen 
zu tun gehabt haben, denen Offergeld bei 60—70°%, aller Menschen 
begegnet. Dagegen spricht aber die Form des beobachteten Nystagmus: 
in erster Linie die so häufige rotatorische Komponente, in zweiter Linie 
das fast ständig fehlende Symptom Bernheimers!), daß der Nystag- 
mus auf einem Bulbus erst auftritt oder sich verstärkt, wenn man den 
anderen bedeckt. Besehen wir uns unsere positiven Fälle genauer, so 
finden wir die auffallende Tatsache, daß von den 19 positiven Fällen nur 
7 einen wirklichen M. B. hatten, während die übrigen, die unter der Flagge 
eines solchen gingen (12), als degenerierte Neuropathen angesprochen wer- 
den müssen, Fälle, die Stern unter dem Namen Basedowoid subsum- 
miert. Es dürfte genügen zum Nachweis dessen einzelne dieser Typen 
herauszugreifen. 


E. V., 21 Jahre, Geschäftsdiener, hereditäre phthisische Belastung. Vor 
4 Jahren Spitzenkatarrh. Seit 4 Monaten Herzklopfen beim Stiegensteigen, anfalls- 
weise Atemnot mit Ängstlichkeit, Stechen in der Herzgegend, Übelkeit, Kopf- 
schmerz, Nachtschweiße, Mattigkeit und Abgeschlagenheit, kein Appetit. St. pr.: 
Asthenischer Hochwuchs, Oberlänge: 87, Unterlänge 92, Spannweite 183. Hoher 
Gaumen, vergrößerte Zungenfollikel, beiderseits Facialisphänomen, kein Exoph- 
thalmus, Moebius, Stellwag 0. Graefe +. Puls %, Herz normal. Parenchymatöse 
Struma ohne Gefäßgeräusche. Langsamer horizontaler Nystagmus nach 
rechts, und links, geringer nach auf- und abwärts mit einer rotatori- 
schen Komponente. | 

F. L. 28 Jahre. Fettsucht in der Familie, eine Tante leidet an Kropf. Seit 
Kindheit vorstehende Augen. Seit dem 23. Lebensjahr hat der Exophthalmus 
langsam zugenommen, ebenso der Hals. In letzter Zeit Abmagerung um 14 kg. 
Wurde ärztlicherseits für M. B. erklärt. St. pr.: Keine Schweiße, kein Tremor, keine 
Tachykardie, leicht reizbares Herz, Herzgrenzen normal, 2. Aortenton akzentuiert, 
Lungenbefund negativ, Moebius +, Graefe 0, Stellwag 0. Exophthalmus anschei- 
nend angeboren und familiär. Oberlänge 75, Unterlänge 87, Spannweite 157. Ohr- 
läppchen angewachsen, hoher Gaumen, Querriffung desselben. Andeutung von 
Vorderkauerstellung. Horizontaler Nystagmus, bei leichtem Seitwärts- 
blick sehr stark, in extremer Blickrichtung schwächer. 


H. F. vor einem Jahr Appendektomie. Keine hereditäre Belastung. Schon als 
Kind nervös. Jetzt Zusammenziehen im Hals, Schmerz in der Schilddrüse, seit 
11/} Jahren Abmagerung, Diarrhöen ohne Abhängigkeit von der Nahrung besonders 
bei Aufregungen, Mattigkeit. St. pr.: Neigung zu Exophthalmus (Rasse!), all- 
gemeines Zittern des ganzen Körpers bei labiler Gemütsstimmung. Grobwelliger 
Tremor der Hände, derbe etwas vergrößerte Schilddrüse, keine Tachykardie. Moe- 
bius, Graefe, Stellwag 0. Das Herz respiratorisch und auf Vagusdruck leicht reiz- 
bar. Asthenische Konstitution, Zwerchfellhochstand. Horizontal-rotatori- 
scher Nystagmus nach links stärker als nach rechts. 

А. Р. Kellner, 30 Jahre. Großmutter hatte einen Kropf. Als Kind Fraisen. 
Schlechter Erfolg in der Schule. Viel Kopfschmerzen, kein Blähhals. Masturbation. 
Mit 22 Jahren allmählich Schwäche und Abmagerung im Verlauf von 1!/, Jahren, 
Vortreten der Augen, Größerwerden des Halses, Herzklopfen, Schwitzen, Obsti- 
pation. St. pr.: Kein Exophthalmus. Stellwag +, Moebius 0, Graefe Spur.. Keine 





1) Med. Klin. 1910. I. S. 1010. 
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Tachykardie. Lidflattern. Parenchymatöse Struma ohne Gefäßgeräusche. Kein 
Klopfen der Gefäße, kein Tremor, leichte Schweißsekretion. Oberlänge 83, Unter- 
länge 86, Spannweite 165. Hoher Gaumen. Angewachsene Ohren. Schnurrbart 
hell. Kopfhaar dunkel. Brauen zusammengewachsen. Stamm und Extremitäten 
seit jeher unbehaart. Rigide Gefäße. Ausgesprochener horizontal-rotato- 
rischer Nystagmus beim Blick nach rechts und links. 


K. G. 21 Jahre. Menses mit 14 Jahren. Spärlich. Bis vor 2 Jahren Bleich- 
sucht. Seit 4—5 Jahren Anfälle von Herzklopfen besonders beim Gehen. Seit 1 Jahr 
Zittern am ganzen Leib, Trockenheit der Lippen, Abmagerung, Schwitzen, Obsti- 
pation. Mutter litt an Augenmuskellähmung, der Vater und alle Geschwister haben 
Blähhals, letztere sollen in der Kindheit große Augen gehabt haben. St. pr.: Er- 
regtes Wesen, gerötet im Gesicht, rechte Lidspalte weiter, rechts leichter Exoph- 
thalmus, Stellwag, Graefe, Moebius0. Lidflattern. Krampf im linken Rectus inter- 
nus, Einstellungstremor. Kein Tremor der Hände. Haut feucht. Рагепсһута- 
töse Struma. Kein Karotidenklopfen. Puls 102, kein Vagusdruck, keine respira- 
torische Beeinflussung des Herzens. Sehnenreflexe lebhaft. Gesamtlänge 160. 
Unterlänge 84, Spannweite 161, Zungenfollikel groß, männlicher Behaarungst ypus 
angedeutet, Milz vergrößert. Horizontal-rotatorischer Nystagmus, beim 
Blick nach rechts stärker als nach links. 

Es würde zu Wiederholungen führen, hier die Krankengeschichten 
aller 12 derartigen Fälle wörtlich zu bringen. Ein Zweifel kann darüber 
kaum bestehen, daß keiner der Fälle eine Berechtigung besitzt, als echter 
M. B. aufgefaßt zu werden. Die Anamnese zeigt uns fast immer heredi- 
täre Belastung und führt uns mit den ersten Krankheitssymptomen 
vorwiegend nervöser Natur in die Kindheit zurück, während auch die 
Pubertätsjahre mannigfache Zeichen pathologischen Ablaufs (Chlorose. 
exzessive Masturbation usw.) erkennen lassen. Der Beginn der Erkran- 
kung ist ein chronischer und greift meist ein Symptom aus der Reihe der 
übrigen heraus. Faßt man die objektiven Zeichen, die an den Patienten 
erhoben werden, ins Auge, so fehlen in erster Linie die eigentlichen klassi- 
schen Basedow-Symptome, insbesondere, wenn man die Augenerschei- 
nungen in Betracht zieht. Gräfe, Stellwag wird selten verzeichnet: 
es bestehen keine stärkeren Reizerscheinungen an der Bindehaut; 
Exophthalmus ist, wenn er vorhanden, schon seit jeher bestehend, es 
sind große vorstehende Augen, die eine hereditäre oder familiäre Erschei- 
nung oder eine Rasseneigentümlichkeit darstellen. Auch scheint es auf- 
fallend, wie wenig subjektive Beschwerden dieses Augensymptom setzt. 
so daß in der Regel eine zeitliche Beziehung der Glotzaugen zur Erkran- 
kung nicht nachweisbar ist. Aber auch andere körperliche Basedow- 
symptome werden nicht gefunden. Der Tremor ist kein Vibrieren der 
Hände, sondern ein ganz wechselnder gewissermaßen spastischer Zu- 
stand oft des ganzen Körpers, die Struma ist kein Gefäßkropf, die peri- 
pheren Gefäße sind wohl verändert, sei es im Sinn frühzeitiger Rigidität. 
sei es im Sinn abnormer Enge, zeigen aber nicht das lebhafte Klopfen 
wie die Karotiden des Basedowkranken, es besteht meist keine oder 
nicht nennenswerte Tachvkardie, der Herzbefund ist nicht entsprechend. 
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dafür ist meist das Herz ausgesprochen reizbar, die Sehnenphänomene 
sind fast immer gesteigert. 

Man wird kaum fehlgehen, wenn man in diesen Patienten Neurosen 
sieht, bei welchen das vegetative Nervensystem abnorm erregbar und 
ansprechbar ist. Stern bezeichnet diese Fälle als Basedowoide, Berg- 
mann!) findet an ihnen „Stigmata des vegetativen Nervensystems“. 
Dagegen scheint uns die Auffassung Bauers?), der sie ‚Schilddrüsen- 
neurosen nennt‘, zu präjudiziert, da die Rolle der Schilddrüse bei dem 
Zustandekommen dieser Erscheinungen keineswegs geklärt ist. Da die 
in diesen Fällen vorhandenen Erscheinungen durchaus nichts Spezifisches 
an sich tragen und unter den verschiedensten Bedingungen entstehen, so 
wären wir nur dann berechtigt, sie auf die Schilddrüse zu beziehen, wenn 
sie alle gleichzeitig in die Erscheinung treten, so daß die Annahme eines 
einzigen auslösenden Momentes die Funktionsstörung der Schilddrüse 
wenigstens halbwegs plausibel machen würde; das ist aber durchaus nicht 
der Fall. 

Daß sich Nystagmus auch bei Erkrankungen findet, bei welchen die 
Schilddrüse eine hervorragende Rolle spielt, ist wohl außer Zweifel. Die 
Frage ist nur die, ob er auch, wenn er vorhanden ist, auf die Schilddrüse 
bezogen werden kann oder muß. Für das Vorkommen bei Erkrankungen, 
wo die Schilddrüse zweifellos in erster Linie beteiligt ist, können wir das 
Vorkommen von Nystagmus wenigstens für einen Teil der Fälle der 
Literatur und außerdem zunächst 7 eigene Beobachtungen anführen, 
bei welchen es sich um typischen M. B. handeln dürfte. Zwei Beispiele 
mögen dies erläutern. 


B.T., 42 Jahre. Als Kind gesund. Mit 8 Jahren Rheumatismus, mit 131/, Jah- 
ren Menses, immer regelmäßig. Keine Heredität. Familienanamnese belanglos. 
Seit 7 Monaten Lungenspitzenkatarrh, gleichzeitig Schwäche, Händezittern, 
Schweiße bei Nacht, veränderte Augen, Vergrößerung des Halses, Abmagerung. 
St. pr.: Glanzauge. Dalrymple +. Mäßiger Exophthalmus. Stellwag +, links 
Graefe. Wulstige Oberlider, Schwellung am Unterlid. Geringe Pupillendifferenz 
r_>1. Reaktion prompt, Unruhe der Bulbi, Lidflattern und Ruckbewegungen der 
Lider. Moebius 0. Blässe. Erregtes Gesicht. Tremor der Finger, geringe Struma, 
etwas derb, die sich beim Pressen vergrößert. Sichtbare Pulsation der Art. thyr. 
und der Carotiden mit Klopfen und Gefäßgeräuschen. Herz nicht verbreitert. 
Aktion rhythmisch, Puls 132, Vagusdruck +, Respiration 0, Wassermann +. 
Asthenischer Habitus, Asymetrie des Gesichts, breite Nase, Achselhaare spärlich, 
Helix deformiert, kleine Ohrläppchen, männliche Hand, Überstreckbarkeit der 
Fingergelenke, große Zungenfollikel. Ausgseprochenerhorizontaler Nystag- 
mus beim Seitwärtsblicken, der sich in den Extremstellungen der 
Bulbi verstärkt. 

E. J. 37 Jahre. Zimmermann. Keine Heredität. Eine Schwester an Tuber- 
kulose gestorben, sonst belanglose Familienanamnese. Seit 8—13 Wochen plötzlich 
Druckgefühl in der Herzgegend, Herzklopfen, stärkeres Hervortreten der Augen, 


1) Westphal- Katsch, Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. 26, 3. 1913. 
2) Ber. d. 29. Kongr. f. inn. Med. 1912. 
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Ödeme an den Beinen, Gelbfärbung des Gesichts, Atemnot, Schluckbeschwerden. 
Fieber. St. pr.: Exophthalmus beiderseits, Conjunctivitis, Stellwag 0, Dalrymple -- 
Moebius +, Graefe +, Tremor der Extremitäten. Geringe Struma, die sich beim 
Pressen vergrößert. Klopfen der Carotiden. Herz verbreitert. Puls 156—190. 
Leber vergrößert. Ödem der unteren Extremitäten. Schweiße. Keine Diarrhöe. 
Oberlänge 81, Unterlänge 85, Spannweite 169. Angewachsene kleine Ohrläppchen. 
Stamm unbehaart. Achselhaare spärlich. C'rines pubis grade begrenzt. Vitiligo- 
flecken an den Beinen. Tonsillen und Zungenfollikel vergrößert. Beiderseits Platt- 
füße, Überstreckbarkeit der Ellbogen- und Fingergelenke. Aorta eng (radiologisch). 
peripheres Gefäßsystem auffallend eng. 

Das Auftreten aller Erscheinungen innerhalb kurzer Zeit, das sub- 
jektiv und objektiv auffallende Hervortreten der Schilddrüsenverände- 
rung, die Konstanz und größere oder geringere Vollzähligkeit der Augen- 
symptome, die Tachykardie, der objektive Herzbefund charakterisieren 
diese Patienten als echte Basedowiker. 

Aber auch andere Fälle von echter sicherer Erkrankung der Schild- 
drüse scheinen häufig von Nystagmus begleitet zu sein. Wenigstens 
deuten Beobachtungen, die ich an 4 Myxödemfällen machen konnte, 
darauf hin. Zwei von ihnen zeigten ausgesprochenen horizontal-rota- 
torischen Nystagmus, in 1 Fall war der Nystagmus inkonstant, im 4. Fall 
konnte ich keinen Nystagmus nachweisen. Alle vier Patienten zeigten 
schwere Stigmata degenerativer Natur. Ich glaube, es ist überflüssig 
dieselben einzeln hervorzuheben. 

Durch den Nachweis, daß sich der Nystagmus sowohl bei einfachem 
Kropf als auch bei M. B., endlich bei Kretinismus und, wie ich zeigen 
konnte, bei Myxödem finden kann, muß die Berechtigung einen bei M. B. 
vorhandenen Nystagmus als striktes Basedowsymptom zu deuten und ihn 
mit der Überfunktion der Schilddrüse in Beziehung zu bringen, ihn even- 
tuell als thyreotoxisches Symptom zu deuten, in Abrede gestellt werden. 
Sein Vorkommen bei verschiedenartigen Störungen der Funktion dieser 
Drüse, dann sein Vorkommen auch bei solchen Prozessen, bei welchen 
eine Beteiligung der Schilddrüse nicht erwiesen ist, bei welchen aber der 
Einfluß degenerativer Anlage außer Zweifel steht, zwingen uns zur An- 
nahme, zur Erklärung des Nystagmus konstitutionelle Momente heran- 
zuziehen. Von diesem Gesichtspunkt aus wird auch sein Vorkommen 
bei so verschiedenen Prozessen verständlich, denen allen nur die de- 
generative Anlage gemeinsam ist; diesem letzteren Gedanken hat ja 
Chvostek!) für die Blutdrüsenerkrankungen und speziell auch für den 
M. B. Ausdruck gegeben. Wir glauben zu der Annahme berech- 
tigt, den Nystagmus dieser Fälle als degeneratives Stigma 
auffassen zu können, als ein Zeichen neuropathischer De- 
generation. 

Ist diese unsere Auffassung des Nystagmus als konstitutionelles 





1) Diese Zeitschrift. 1913. H.]. - 
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Zeichen richtig, dann kann der Nystagmus bei M. B. zwar eine Ver- 
schlechterung oder Besserung entsprechend den Schwankungen der Er- 
krankung erfahren, wird aber doch hierin eine gewisse Selbständigkeit 
aufweisen. Vor allem darf er bei Heilung des M. B. nicht regelmäßig ver- 
schwinden, und es könnte andererseits der Nachweis zu erbringen sein, 
daß schon vor Beginn eines M. B. ein derartiger neuropathischer Nystag- 
mus bestand. 

Ich kenne eine 29 jährige Patientin, die seit 4—5 Jahren an anfallsweisem Herz- 
klopfen leidet, immer sehr nervös gewesen ist, bei der geringsten Aufregung am 
ganzen Leib zitterte. Sie ist stark hereditär belastet. Vater und Bruder sind 
gichtisch, die Mutter und mehrere Geschwister haben Blähhals. Reichlich Degene- 
rationszeichen an der Pat. selbst (große Zungenfollikel, hoher Gaumen, mangelhafte 
Behaarung, exzentrische Pupillen, Überstreckbarkeit der Gelenke). Es fanden sich 
neben allgemeinen nervösen Störungen sehr starker rotatorischer horizontaler 
Nystagmus, der sogar eine Zeitlang den Verdacht auf multiple Sklerose erweckte. 
Seit einem Jahr besteht nun bei dieser Patientin Abmagerung, Schwitzen, Herz- 
klopfen, es entwickelt sich ein zunehmender Exophthalmus, Graefe links +, Moe- 
bius 0, Puls 120, Klopfen der Carotiden, parenchymatöse Struma ohne Gefäß- 
geräusche. Obwohl hier der Beginn eines M. B. mit Manifestwerden von Augen- 
symptomen unzweifelhaft ist, hat sich das Verhalten des schon früher bestandenen 
Nystagmus in nichts geändert. 

Desgleichen scheint aber die Heilung oder Besserung eines M. B. auf 
das Verhalten des Nystagmus keinen wesentlichen Einfluß zu üben. Ich 
füge hier die Daten über einen Fall ein, wo von Spontanheilung ge- 
sprochen werden kann. 

St.K. 27 Jahre, keine hereditäre Belastung, als Kind schwächlich, rachitisch 
Menses mit 12 Jahren, regelmäßig, war nie nervös. Vor 8 Jahren wurde Pat. von 
einem Eisenbahnzug geschleift; durch 3 Monate stark nervös, bald darauf Schwel- 
lung des Halses, Weinkrämpfe, Herzklopfen, rapide Abmagerung, Diarrhöen, Vor- 
treten der Augen. Nach !/, Jahr unter elektrischer Behandlung bedeutendes Zurück- 
gehen aller Erscheinungen. Seither schwillt der Hals noch zeitweise an, es kommt 
manchmal zu Diarrhöen und Herzklopfen, jedoch besteht keine Nervosität mehr. 
St. pr.: Leichter Exophthalmus. Graefe 0, Moebius --, kein Händetremor, keine 
Schweiße, derbe Struma ohne Gefäßgeräusche, Puls 90, Respir. 0, Vagusdruck 0. 
Ausgesprochener horizontaler Nystagmus besonders beim Blick nach 
rechts. Zahlreiche Degenerationszeichen. Gesamtlänge 158, Unterlänge 80, 
Spannweite 153, Schmelzdefekte an den Zähnen, abnorme Faltungen an den Volar- 
flächen der Phalangen. Spärliche Achselhaare, weiche Gelenke. Überstreckbar- 
keit der Finger. Hypoplastisches Gefäßsystem. 

Es war auch wichtig den Nystagmus bei operativen Eingriffen zu beob- 
achten. Dank dem Entgegenkommen der Klinik Hochenegg und Abtei- 
lung Frank konnte ich derartige Beobachtungen anstellen. Neben den 
Herzerscheinungen sind es ja gerade die Augensymptome, deren Besse- 
rung nach operativer Therapie des M. B. in einer Reihe chirurgischer 
Statistiken wiederkehrt. Ich hatte Gelegenheit 17 Fälle, wo von chirur- 
gischer Seite entweder vollentwickelter M. B. oder eine forme fruste an- 
genommen wurde, vor und nach der Operation zu untersuchen, darunter 
4 Fälle mit Nystagmus. Eine Änderung im Verhalten desselben vor und 
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nach dem Eingriff konnte ich nicht finden, obwohl drei von den Patienten 
länger als !/, Jahr nach der Operation noch zur Beobachtung kamen. 
Auch dieses Verhalten spricht in dem Sinn, daß der Nystagmus der Base- 
dowiker nicht von den dem echten M. B. zugrundeliegenden Änderungen 
in der Funktion der Schilddrüse und anderer Blutdrüsen in Abhängig- 
keit gebracht werden darf. Es sprechen vielmehr alle bisher angeführten 
Tatsachen zugunsten der Annahme, daß der Nystagmusals Teilsymp- 
tom jener degenerativen Anlage anzusehen ist, die als 
Basis für eine ganze Anzahl sog. Konstitutionskrankheiten 
betrachtet werden muß. Dahin gehört außer dem M. B. der 
endemische und gewöhnliche Kropf, der Kretinismus und 
das Myxödem. 

Weit schwieriger ist die Frage nach der Pathogenese dieses Nystag- 
mus zu beantworten. Bei einer anderen Gelegenheit, als ich gemeinsam 
mit Beck!) Beobachtungen über febrilen Nystagmus mitteilte, konnte 
bereits festgestellt werden, daß es bei diesen Formen von Nystagmus, 
wo örtliche Affektionen fehlen, nur verhältnismäßig selten gelingt, 
seine Lokalisation durchzuführen. Ein gleiches gilt für die Nystagmus- 
form, die uns hier beschäftigt. Sie zeigt, bei im allgemeinen negativem 
Befund am Vestibularapparat selbst bloß die Charakteristica des zen- 
tralen Nystagmus. Nun finden wir bei den Patienten mit solchem Ху- 
stagmus, den wir als degeneratives Stigma gedeutet haben, außer einer 
Reihe von somatischen Entartungszeichen auch eine Reihe von Erschei- 
nungen, die auf eine abnorme Organisation und Funktion des Nerven- 
systems hinweisen und die den Gedanken nahelegen müssen, daß auch 
der Nystagmus dieser abnormen Funktion seine Entstehung verdankt. 
Genaueres aber über die zugrunde liegenden Störungen anzugeben, ist 
derzeit wohl unmöglich; man würde wohl hierfür nur den Wert einer 
Hypothese beanspruchen können. 

Die neueren Untersuchungen in der Funktionsprüfung des Vestibular- 
apparates haben zu der Anschauung geführt, daß normalerweise der sog. 
Tonus der Labyrinthe beider Seiten gleich ist, was seinen Ausdruck im 
Freisein der Bewegungen der Bulbi findet; wird aber der Tonus einer 
Seite, sei es durch Ausfall, sei es durch Reizung verändert, so dokumen- 
tiert sich die eingetretene Tonusdifferenz durch das Auftreten von 
Nystagmus. , 

Tatsächlich gelingt es, in einer Reihe der untersuchten Fälle Diffe- 
renzen in der Erregbarkeit beider Vestibularapparate nachzuweisen; 
ein Rückschluß auf eine Tonusdifferenz ist dann sehr wohl gestattet. 
Einen solchen Fall, wo Kollege Beck den genauen Vestibularbefund er- 
hob, lasse ich als Beispiel für analoge folgen. 


1) Wiener klin. Wochenschr. 1912. S. 46. 
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Н. Р. 24 Jahre, degenerativer Neuropath mit der Diagnose M. B. geschickt. 
Spontaner, unregelmäßiger, hauptsächlich oszilierender Nystagmus mit rotatori- 
scher Komponente, l>r. Gehör normal. Weber nach links, Rinne beiderseits. 
Normale Trommelfelle.. Rechtes Ohr mit 24° warmem Wasser gespült: nach 24 
Sekunden sehr kräftiger Nystagmus mit sehr starkem Schwindel und Brechreiz. 

Bei Spülung des linken Ohres: Nystagmus nach 22 Sekunden, bedeutend 
schwächer, der Schwindel wesentlich geringer. 

10 mal nach rechts gedreht: Nachnystagmus von 30 Sekunden. 

10 mal nach links gedreht: 45 Sekunden Nachnystagmus, viel kräftiger, mit 
viel intensiveren Schwindelerscheinungen. 


Prüfung der elektrischen Erregbarkeit: 


Kathode l.: bei MA Nystagmus nach links. 
r.: bei 5 MA Nystagmus nach rechts. 
bds.: bis 14 MA keine Differenz. 
Anode l: bei 5 MA Nystagmus nach rechts. 
r.: bei 7 MA Nystagmus nach links. 
bds.: bis 14 MA keine Differenz. 
Resumee: Überempfindlichkeit des rechten Vestibularapparates für Spülung, 
Drehung und Kathodenströme. 


Auch in einem der Myxödemfälle konnte ein ähnliches Verhalten 
konstatiert werden. 

B. P. 32 Jahre, Myxödem. Spontaner Nystagmus. r>l., jedoch in Intensität 
und Qualität stark wechselnd. Normale Trommelfelle, Gehör normal. 

10 mal rechts gedreht: Außerst schwache Reaktion. Bei Blick geradeaus hinter 
der undurchsichtigen Brille einige Schläge, bei extremem Seitenblick 10 Sekunden 
Nachnystagmus, sehr geringer Schwindel, kein Brechreiz. 

10 mal links gedreht: Kräftiger Nystagmus bei seitlicher Blickrichtung von 
45 Sekunden Dauer. Stärkerer Schwindel. Kein Brechreiz. 

Rechtes Ohr mit 26° warmem Wasser gespült: Nach 30 Sekunden Nystagmus 
bei Blick nach links, nach 40 Sekunden bei Blick geradeaus. Nystagmus mäßig, 
stark, Schwindel sehr gering, kein Brechreiz. 

Linkes Ohr gespült: Nach 50 Sekunden Nystagmus bei Blick nach rechts, nach 
60 Sekunden bei Blick geradeaus. Der Nystagmus schwach; der Schwindel minimal, 
kein Brechreiz. 

Resumee: Der rechte Vestibularapparat stärker erregbar als der linke. 

In solchen Fällen von Nystagmus mit Tonusdifferenz in den Vesti- 
bularapparaten finden wir außer dieser letzteren gewöhnlich eine Reihe 
von Verschiedenheiten, die zwischen den beiden Körperseiten bestehen, 
und ich werde in einer anderen Arbeit noch Gelegenheit nehmen, auf diese 
geradezu als Halbseitenerscheinungen imponierenden Differenzen zurück- 
zukommen. Es sind nicht nur Unterschiede im Skelettbau wie Gesichts- 
asymetrien, die ohne weiteres als Degenerationszeichen geläufig sind, 
sondern auch Reflexdifferenzen, Unterschiede in der motorischen Kraft, 
in der vasomotorischen Erregbarkeit, ev. in sekretorischen Störungen. 

Abgesehen von diesen Fällen finden wir in einer ebenso großen An- 
zahl nur eine Differenz in der Erregbarkeit der Vestibularapparate allein, 
aber keine Halbseitenerscheinungen; nur bestehen in diesen letzten 
Fällen gelegentlich Zeichen mechanischer Überregbarkeit (Facialis- 
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phänomen); für diese letzteren Formen von Spontannystagmus könnte 
man vielleicht eine Erregbarkeitssteigerung beider Vestibularapparate 
mit besonderer Betonung einer Seite gelten lassen. Für die Fälle der 
ersten Gruppe jedoch müssen die Ursachen der Erregbarkeitsdifferenzen 
bei dem negativen Befund am peripheren Organ, der jedoch gleichwohl 
bestehenden Tonusänderung der Labyrinthe, in höheren Zentren ge- 
sucht werden; vielleicht handelt es sich um geringere Betonung subcorti- 
caler oder cerebellarer Hemmungen. 

Endlich gibt es noch eine dritte Gruppe unserer Patienten mit Nystag- 
mus, bei denen die Erregbarkeit beider Vestibularapparate keine Ver- 
schiedenheit zeigte. 

Trotzdem die Erregbarkeit beider Vestibularapparate auf beiden 
Seiten gleich war und ein normaler Befund an den Vestibularapparaten 
sich erheben ließ, bestand bei ihnen spontaner Nystagmus. Wollen wir den 
Versuch machen, für dieses Verhalten eine Erklärung zu geben, so müssen 
wir von folgenden Überlegungen ausgehen. 

Die Klinik kennt zahlreiche Beispiele, wo ohne erkennbare anato- 
mische Ursache eine diffuse Gehirnveränderung, meist wohl physikali- 
scher Natur, sich entweder auf eine Hemisphäre beschränkte oder auf 
einer Seite ungleich ausgesprochener war als auf der anderen. So be- 
schreiben Pötzl und Schüller!) halbseitige Hirnschwellung bei Sy- 
philis, so kann der Pseudotumor von Non ne einseitig stärker sich mani- 
festieren, so führt der genuine epileptische Anfall zu Halbseitenerschei- 
nungen, der Verschluß des Foramen Magendii zu reinen halbseitigen 
Störungen; ich selbst konnte bei Urämikern rein halbseitiges Gehirn- 
ödem, im Status epilepticus rein halbseitige Hirnschwellung bei der 
Sektion beobachten. Für diese eigentümliche Lokalisation von Schwel- 
lungszuständen dürften neben prädisponierenden Momenten, die viel- 
leicht im anatomischen Bau oder in physikalisch-chemischen Differenzen 
zu suchen sind, noch eine Reihe uns vorläufig nicht geläufiger Tatsachen 
in Betracht kommen. Der Nachweis solcher Zustände intra vitam stößt 
auf außerordentliche Schwierigkeiten. Nun hat Bec k?) gefunden, daß 
bei der Lues auch ohne Ohraffektion fast immer eine Verkürzung der 
Kopfknochenleitung besteht, als deren Ursache eine intrakranielle 
Drucksteigerung wahrscheinlich ist. 

Ich habe dementsprechend die 22 unserer positiven Nystagmusfälle 
in Gemeinschaft mit Beck der Stimmgabeluntersuchung unterworfen 
und konnte in 4 Fällen Verkürzung der Kopfknochenleitung nachweisen; 
das Charakteristische war dabei, daß sie nicht gleichmäßig den ganzen 
Schädel umfaßte, sondern, daß die Verkürzung stets rein halbseitig 
auftrat. Nach der Auffassung Becks würde dieses Verhalten einer 


1) Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. 3, 139. 1910. 
2) Monatsschr. f. Ohrenh. 47. H. 8. 
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halbseitigen intrakraniellen Drucksteigerung entsprechen; es scheint mir 
aber auch nicht ausgeschlossen, daß eine halbseitige physikalische 
Verschiedenheit der Hirnsubstanz selbst, etwa ein differenter Quellungs- 
zustand mit der entsprechend ‚veränderten Spannung der Dura, zu der- 
artigen Differenzen in der Kopfknochenleitung beider Schädelhälften 
führen kann. 

Wohl bewußt, die Frage nach den Ursachen des ‚thyreotoxischen‘“ 
Nystagmus keineswegs erschöpfend beantwortet zu haben, dürften die 
vorgebrachten Tatsachen dennoch in keine falsche Erklärungsrichtung 
weisen. 

Zusammenfassend läßt sich sagen: 

1. In zirka ein Drittel aller Fälle von M. В. findet sich Nystagmus, 
der bisher als dem M. B. zugehörig, als ein Symptom dieser Erkrankung 
gedeutet wurde. 

2. Dieser Nystagmus findet sich auch bei einfachem Kropf, bei ende- 
mischem Kretinismus; dieses Vorkommen bei verschiedenen Schild- 
drüsenerkrankungen war Veranlassung, ihn als einen thyreotoxischen 
aufzufassen. 

3. Diese Auffassung des Nystagmus als durch Überfunktion der 
Schilddrüse bedingt, besteht nicht zurecht, denn er findet sich auch bei 
Kranken mit Myxödem. 

4. Durch den Nachweis, daß sich derselbe Nystagmus auch mit 
großer Häufigkeit bei degenerativen Neuropathen findet, bei welchen 
kein Anhaltspunkt für eine abnorme Funktion der Schilddrüse vorliegt, 
durch den weiteren Nachweis, daß bei M. B. der Nystagmus unabhängig 
ist von dem Verlauf der Erkrankung, daß auch nach Heilung und opera- 
tiven Eingriffen derselbe bestehen bleibt, kann der Nystagmus nichtdurch 
den M. B. bedingt sein. 

5. Alle diese Momente müssen zu der Anschauung führen, daß der bei 
den verschiedenen Erkrankungen der Schilddrüse vorkommende Ny- 
stagmus als Teilsymptom der degenerativen Anlage aufzufassen ist, auf 
welcher sich diese Erkrankungen entwickeln, daß er als degeneratives 
Stigma gedeutet werden muß. 

6. Dieser Nystagmus ist ein zentraler und beruht vielleicht auf 
Differenzen im Zustand beider Hirnhemisphären. 


(Aus der III. med. Klinik der Universität Wien. [Vorstand Prof. F. Chvostek].) 


Sind alle bei Morbus Basedow vorhandenen Herz- und Gefäß- 
erscheinungen Basedow-Symptome ? 


Von 
Dr. Richard Chiari, 


Assistenten der Klinik. 


Die in der Literatur vorhandenen Angaben über den Zirkulations- 
apparat bei Morbus Basedow stimmen darin überein, daß das Herz 
für den Verlauf und die Prognose der Krankheit von maßgebender 
Bedeutung ist. Möbius faßt dies in die Worte: ‚Die Basedow- 
kranken leiden und sterben durch das Herz.“ 

Wenn wir die beim Morbus Basedow in der Literatur angeführten 
Erscheinungen von seiten des Zirkulationsapparates gruppieren wollten, 
so können wir sie in Erscheinungen von seiten des Herzens, der peri- 
pheren Gefäße und der Capillaren sondern. Beginnen wir zunächst 
mit den Herzerscheinungen, so ist als wichtigste übereinstimmend die 
Tachykardie angeführt, welche meist auch als das konstanteste Symptom 
der Krankheit angesehen wird. Mit ihr ist in den meisten Fällen das 
Gefühl des Herzklopfens verbunden. Weniger übereinstimmend sind 
die Angaben über Größenveränderungen des Herzens bei Morbus Base- 
dow. Sind solche vorhanden, so werden diese als Folgezustände des 
Morbus Basedow angesehen; schon Möbius sagt darüber: „Sehr oft 
führt die vermehrte Tätigkeit allmählich zu einer Vergrößerung des 
Herzens, doch dauert es oft lange, ehe eine solche nachzuweisen ist. 
Sie bleibt in mäßigen Grenzen und trotz jahrelanger Tachykardie 
bleibt die Herzdämpfung unverändert.‘ 

Krehl sagt: ‚Die Herzgröße ist in der ersten Zeit normal, Dila- 
tationen und Hypertrophien können sich mehr oder weniger zeitig 
entwickeln. In älteren Fällen findet man sie sehr häufig.“ 

Hoffmann findet im Beginne der Erkrankung vollständig normale 
Verhältnisse und ‚erst bei längerem Bestehen des Leidens treten häufig 
Zeichen der Dilatation und Hypertrophie ein, meist zunächst des 
linken Ventrikels, oft aber auch des rechten‘. In bezug auf die Prognose 
glaubt auch er, daß sie in erster Linie von der Widerstandskraft des 
Herzens abhängt. Dann finden wir von Erscheinungen, die auf den 
Morbus Basedow bezogen werden, angeführt: die paroxysmale Steige- 
rung der Schlagfolge, Arythmien, Angina pectoris usw. Als ziemlich 
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konstant werden auch Geräusche am Herzen, Akzentuation der Töne usw. 
angegeben. Von den Gefäßerscheinungen seien angeführt Klopfen der 
Karotiden am Hals in der Stärke wie sie bei Aorteninsuffizienz beob- 
achtet werden, in manchen allerdings selteneren Fällen abnorm starke 
Pulsation der Bauchaorta, Tönen der Gefäße, Arterienpuls der Netz- 
hautgefäße. Von Erscheinungen, die auf Capillarveränderungen be- 
zogen werden, wird Rötung des Gesichtes, bei manchen Fällen auf- 
fallende Blässe, Auftreten von Schleimhautblutungen, in den schwersten 
Fällen Gangränbildung angeführt. Nach den Ergebnissen der Versuche 
von Kraus und Friedental wird dann ziemlich übereinstimmend 
angenommen, daß die Herzerscheinungen bei Morbus Basedow der 
Ausdruck einer gleichzeitigen Reizung des Herzvagus und Herzsym- 
pathicus sind, die durch gleichzeitige Wirkung von Schilddrüsen- und 
Nebennierensekret bedingt sind. 

Übereinstimmend erscheint auch die Annahme angeführt, daß bei 
längerer Dauer der Erkrankung der Herzmuskel geschädigt wird, so 
daß der Tod bei Morbus Basedow ein Herztod sein soll. Von der Schä- 
digung des Herzmuskels wird auch die Prognose der Operation ab- 
hängig gemacht. 

Nach den heute herrschenden Anschauungen sind alle am Zirku- 
lationsapparat beobachteten Erscheinungen nur Folge der Funktions- 
störung der Schilddrüse. Von den Autoren, die bei dem Morbus Basedow 
mehrere Drüsen mit innerer Sekretion als beteiligt ansehen, wird die 
Schädigung des Zirkulationsapparates ebenfalls als durch Funktions- 
störung dieser Drüsen bedingt aufgefaßt. 

Gegen die Berechtigung dieser Anschauung, die den Zirkulations- 
apparat in den Mittelpunkt des Basedowsymptomenkomplexes setzt, 
und die an diesen zu beobachtenden Veränderungen als alleinige Folge 
der Basedowintoxikation deutet, müssen gewichtige Bedenken vor- 
gebracht werden. Vor allem spricht die Beobachtung der Klinik gegen 
eine solche Deutung. So sehen wir, daß in einzelnen Fällen die Tachy- 
kardie und die übrigen Symptome des Morbus Basedow durch sehr 
lange Zeit mit großer Intensität bestehen können, ohne daß es am 
Herzen zu nennenswerten Veränderungen kommen würde. In anderen 
Fällen bestehen die Erscheinungen des Morbus Basedow nur ganz 
kurze Zeit und in geringerer Intensität und trotzdem dominieren von 
Beginn an Erscheinungen von Herzschwäche, wie wir sie sonst, selbst 
bei schwerem Morbus Basedow nicht zu sehen gewohnt sind. Würde 
die Annahme, daß der Herzmuskel bei Morbus Basedow schwer ge- 
schädigt wird, zu Recht bestehen, so müßten wir doch viel häufiger 
als dies der Fall ist, in den schweren Fällen von Morbus-Basedow Er- 
scheinungen finden, die wir bei Herzmuskelinsuffizienz sonst zu beob- 
achten in der Lage sind, wie das Auftreten von Ödemen, Stauungs- 
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leber, Stauungskatarrh, Stauungsharn usw. Sie gehören bei den un- 
komplizierten Fällen des Morbus Basedow gewiß zu den Seltenheiten. 
In den seltenen Fällen, die einen abnormen Verlauf zeigen, frühzeitig 
die Erscheinungen von Herzinsuffizienz bieten und unter dem Bilde 
dieser zugrunde gehen, ist es doch naheliegender anzunehmen, daß 
Veränderungen am Herzen, die unabhängig vom Morbus Basedow sind, 
für den abnormen Verlauf maßgebend sein müssen. Ebenso spricht 
die Tatsache gegen diese Auffassung, daß wir eine Inkongruenz in den 
Erscheinungen beobachten können, die mit der Annahme, alle vor- 
handenen Erscheinungen seien nur Folge der Basedowintoxikation, 
nicht gut in Einklang gebracht werden können. So sehen wir, daß 
in einzelnen Fällen der Herzerscheinungen, insbesondere die Tachy- 
kardie im Vordergrund der Erscheinungen steht, während die übrigen 
Erscheinungen kaum angedeutet sind, während wieder in anderen 
Fällen die Tachykardie und die Herzerscheinungen gegenüber den 
sonstigen Symptomen ganz in den Hintergrund treten; ja wir können 
Fälle- von typischem Morbus Basedow finden, bei welchen die Tachy- 
kardie überhaupt im ganzen Verlauf der Erkrankung vermißt wird 
und statt ihrer sich eine Bradykardie findet. 

Gegen die Annahme, daß der Morbus Basedow zu schweren Ver- 
änderungen des Herzmuskels führt, die dann die Prognose bestimmen, 
spricht auch das Ergebnis der pathologisch-anatomischen Unter- 
suchung. Simmonds faßt dies in die Worte: ‚die am Sektionstisch 
festzustellenden Herzveränderungen entsprechen nicht ganz dem, was 
der Kliniker oft voraussetzt. Man trifft in so vielen Krankengeschichten 
die Diagnose einer Myokarditis. Eine solche ist nach einer an 8 Sektions- 
fällen gewonnenen Erfahrung doch nur ausnahmsweise festzustellen.“ 
Er findet nur in einem Fall mit gleichzeitiger Concretio cordis kleine 
fibröse Herde der Muskulatur, sonst meist nur eine ganz leichte Ver- 
fettung der Muskelfasern und zwar in sehr beschränkter Ausdehnung, 
abgesehen von ziemlich konstanter Ektasie des rechten und nur mäßiger 
Hypertrophie des linken Ventrikels. Man hat also für die meist über- 
wiegende Zahl der Erkrankungen funktionelle, nicht organische Stö- 
rungen des Herzmuskels vorauszusetzen und mit der klinischen Diagnose 
einer Basedowmyokarditis doch etwas zurückhaltend zu sein. 

Alle diese Überlegungen müssen den Gedanken nahelegen, daß aller- 
dings die Basedownoxe einen Einfluß, ja sogar einen wesentlichen 
Einfluß auf den Zirkulationsapparat ausübt, daß aber die differente 
Manifestation in den verschiedenen Fällen zu beziehen sein dürfte 
nicht auf den Morbus Basedow als solchen, sondern auf die Verände- 
rungen und die individuell verschiedene Ansprechbarkeit des Zirku- 
lationsapparates, die vor dem Einsetzen des Morbus Basedow schon vor- 
handen war und durch verschiedene Momente bedingt sein kann. Wir 
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werden hier wieder gezwungen auf außerhalb des Morbus Basedow ge- 
legene Momente der Körperverfassung zu rekurieren und müssen uns 
die Frage vorlegen, wie weit sie die bei Morbus Basedow. beobachteten 
Erscheinungen am Zirkulationsapparat zu beeinflussen imstande sind. 
Es ergeben sich dabei folgende Fragen: 

l. Welche Anhaltspunkte finden sich in der Anamnese solcher 
Kranker, die dafür sprechen, daß abnorme Erscheinungen am Zirkula- 
tionsapparat schon vor dem Auftreten des Basedow vorhanden waren 
und lassen sich solche auch in der Aszendenz nachweisen ? 

2. Welche Veränderungen finden sich beim Basedowkranken am 
Zirkulationsapparat, die mit dem Basedow selbst nichts zu tun haben ? 

3. Inwiefern beeinflussen insbesondere Konstitutionsanomalien die 
Erscheinungen am Zirkulationsapparat bei Morbus Basedow ? 

Wir haben daher die an der Klinik und im Ambulatorium zur 
Beobachtung gelangten Basedowfälle nach dieser Richtung hin unter- 
sucht. Aus einer größeren Anzahl von Fällen konnten wir so eine 
allerdings nicht sehr beträchtliche Anzahl herausheben, welche für die 
Beantwortung der hier in Betracht kommenden Fragen von Interesse 
sind. Die Resultate dieser Untersuchung im Zusammenhalt mit den 
spärlichen in der Literatur vorfindlichen Angaben, lassen uns eine 
wenigstens in mancher Beziehung von der bisherigen Auffassung ab- 
weichende Anschauung über die Veränderung des Zirkulationsapparates 
bei Morbus Basedow vertreten. 

Schon in der Familienanamnese solcher Basedowkranker lassen 
sich auffallend häufig Erkrankungen des Herzens nachweisen. Bu- 
schan kann in seiner Zusammenstellung organische Herzleiden ver- 
schiedenster Art, nervöse Herzaffektionen, Apoplexien usw. in der As- 
zendenz vorfinden, sowie Erkrankungen, die zu Herzleiden in enger 
Beziehung stehen, wie Gelenksrheumatismus, Chorea usw. In der 
Anamnese der Basedowkranken selbst finden wir, wenn man darauf 
achtet, nicht so selten Erscheinungen von seiten des Zirkulations- 
apparates, die durch eine dann nachweisbare organische Erkrankung 
des Herzens bedingt sind, oder wir finden in der Anamnese Erkran- 
kungen wie Gelenksrheumatismus, Angina, Scharlach usw., von welchen 
wir wissen, daß sie sehr häufig Erkrankungen am Herzen und an den 
Gefäßen zur Folge haben, wenn sie auch anfangs vielleicht keine klinisch 
nachweisbaren Symptome hinterlassen. Ebenso finden wir in der Vor- 
geschichte der Basedowkranken so häufig Angaben über leichtere 
Reizbarkeit und Erschöpfbarkeit des Herzens und der Gefäße, wie 
Neigung zu Tachykardie, Herzklopfen bei unbedeutenden Anlässen, 
Klopfen der Gefäße am Halse, fühlbare Pulsation an den Schläfen 
und den Ohren, besonders beim Einschlafen, Blutwallungen zum Kopf, 
Neigung zu Erröten, Auftreten von fleckiger Rötung usw. Das sind 


284 R. Chiari: Sind alle bei Morbus Basedow 


dieselben Symptome, welchen wir auch bei den verschiedenen nervösen 
Zuständen begegnen und die unschwer als nervöser Natur zu deuten 
sind. 

Vergleichen wir in solchen Fällen die bei den Kranken schon vor- 
her bestandenen Erscheinungen mit denen, die sich im Verlaufe des 
Morbus Basedow zeigen, so sehen wir dann, daß sehr oft ganz dieselben 
Erscheinungen, wie sie vor dem Morbus Basedow schon vorhanden 
waren, auch jetzt sich wiederfinden, nur in verstärktem Maße, daß 
sie dem Krankheitsbilde ein ganz eigenartiges, individuelles Gepräge 
verleihen, bestimmend sein können für das Symptomenbild. Beispiels- 
weise sei folgender Fall angeführt: 

Josepha U., 17 Jahre, ledig, Dienstmädchen. Leidet seit jeher an dem Gefühl 
des Blutandranges zum Kopf, das sowohl spontan als besonders beim Bücken auf- 
tritt, hat seit jeher Neigung zu rotem Gesichte. Niemals Herzklopfen, auch nicht 
beim raschen Gehen. Keine Infektionskrankheiten. Seit 1 Jahr bemerkt Pat. An- 
schwellen der Füße, eine solche Schwellung soll auch schon 1 Jahr früher vorhanden 
gewesen sein. Beginn des M. B. im Oktober 1912. Innerhalb 4 Wochen die Kardinal- 
symptome sämtliche ausgesprochen. 

Herzerscheinungen: Subjektive Empfindungen sehr gering, leichtes Herzklop- 
fen, keine Herzbeklemmung, keine Atemnot, Herzerscheinungen durch Arbeiten 
nicht beeinflußbar, trotz starker Tachykardie. Frequenz 100—130. 

Gefäßerscheinungen: Lebhafte Rötung des Gesichtes und am Halse. Fleckige 
Rötung der Hände und Füße, schnellende Pulsation der Karotiden, Tönen der 
Art. cubitalis. An den unteren Extremitäten Schwellung der Haut von pastöser 
Beschaffenheit, Fingerdruck bleibt nicht bestehen, die Haut selbst leicht mar- 
moriert. 

Fassen wir den Befund zusammen, so handelt es sich um eine 
Kranke, die von jeher labile, insbesondere zur Erweiterung neigende 
Gefäße hat, die ihr schon vor der Erkrankung subjektive Beschwerden 
verursacht haben. Es finden sich auch dieselben Symptome _ jetzt 
während des Morbus Basedow im Vordergrund stehend, während die 
übrigen Erscheinungen des Zirkulationsapparates mehr in den Hinter- 
grund treten. Von Belang ist hier auch die Anwesenheit eines angio- 
neurotischen Ödems, das schon vor dem Morbus Basedow vorhanden 
war. Analoge Verhältnisse bieten die später angeführten Beobachtungen, 
auf die wir hier bloß verweisen. 

Als Gegensatz hiezu diene folgender Fall: 

Anna D., 24 Jahre alt, ledig. Herzklopfen besteht schon seit Kindheit, be- 
sonders bei Aufregungen, aber auch wenn Pat. ruhig im Bett liegt. Gleichzeitig 
mit dem Herzklopfen auch starkes Klopfen der Halsgefäße, Neigen zum Blaß- 
werden, was besonders beim Tanzen auffallend war. 

Pat. zeigt auffallend blasses Gesicht, es findet sich Tönen der peripheren Ge- 
fäße, starkes Herzklopfen, Tachykardie, 112, 120, 114. 

Hier sind die Basedow-Herzgefäßerscheinungen ein getreues Ab- 
bild der vor dem Ausbruch der Blutdrüsenstörung schon vorhandenen 
Herzneurose. 
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Von den objektiv nachweisbaren Veränderungen am Herzen, die 
mit dem Morbus Basedow ursächlich nicht in Beziehung gebracht 
werden können, kämen in erster Linie die Herzklappenerkrankungen 
in Betracht, sie finden sich auffallend häufig bei Basedowkranken 
und werden aber bisher als bloße Komplikation gedeutet. So sagt 
Möbius: ‚Herzfehler im engeren Sinne des Wortes stellen wohl immer 
eine Komplikation dar. Natürlich kann auch ein Herzkranker von der 
Basedowkrankheit befallen werden. Die Klappenfehler bewirkenden 
Krankheiten, Polyarthritis acuta besonders, werden zuweilen in der 
Anamnese erwähnt und es ist möglich, daß sie auch die Ursache der 
Schilddrüsenerkrankung sein können. Das Herzleiden der Basedow- 
kranken aber führt nicht zu Klappenfehlern, das Gift wirkt offenbar 
nicht sowohl auf das Endokard als auf das Herzfleisch.“ 

Schon die Häufigkeit, mit der wir hier bei einer an und für sich 
so seltenen Erkrankung, wie es der Morbus Basedow ist, Klappen- 
fehler finden, spricht gegen die Annahme einer zufälligen Kompli- 
kation und weist darauf hin nach tieferliegenden Gründen zu suchen. 
Die Ursache ist unter anderem darin zu suchen, daß der Gelenks- 
rheumatismus die häufigste Ursache der Klappenerkrankungen sich be- 
sonders häufig bei Individuen findet, die eine konstitutionelle Anomalie 
zeigen und die Erscheinungen einer hypoplastischen Konstitution oder 
eines Lymphatismus aufweisen. Daß gerade solche Personen so oft 
ап Gelenksrheumatismus erkranken, hat wohl, abgesehen von der 
großen Empfindlichkeit solcher Personen für Infektionen, darin seinen 
Grund, daß bei ihnen die Tonsillen sehr häufig verändert sind. Nun 
spielen aber, worauf Chvostek hingewiesen hat, diese Konstitutions- 
anomalien beim Morbus Basedow eine große Rolle, sie sind nach ihm 
die konstitutionelle Grundlage, auf welcher sich erst der Morbus Basedow 
entwickeln kann. Von diesem Gesichtspunkte aus wird uns das häufige 
Vorkommen von Gelenksrheumatismus und Klappenerkrankungen bei 
Morbus Basedow verständlich und wir können dieselben nicht mehr 
als bloß zufälliges Ereignis deuten. Es ist konstitutionell begründet. 

Daß vorhandene Klappenfehler die Erscheinungen von seiten des 
Zirkulationsapparates bei Morbus Basedow beeinflussen müssen, ist 
selbstverständlich. Hier seien zwei Beispiele angeführt: 

Marie V., 30 Jahre alt, Familienamnese: Eine Schwester an einem Herzleiden 
gestorben. Pat. selbst mit 19 Jahren Gelenksrheumatismus, seit dieser Zeit Herz- 
klopfen und Atemnot. Mit 23 Jahren Ausbruch des Basedow, sofort schwere Herz- 
insuffizienzerscheinungen. Mit 25 Jahren 2. Gelenkrheumatismus. Mit 29 Jahren 
wegen abermaliger Anschwellung der Schilddrüse und zunehmender Atemnot Ope- 
ration. Atemnot behoben, Herzklopfen weiterbestehend. Seit Mai 1912 Vergröße- 
rung des zurückgebliebenen Schilddrüsenanteiles, Kopfschmerzen, Müdigkeit, 
Diarrhöen, Erbrechen, vermehrtes Herzklopfen (Basedowrezidiv). Am Herzen der 
Befund einer Mitralstenose und Insuffizienz. Auch das Orthodiagramm stimmt 
mit der Herzform bei Mitralvitium überein. 
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Dieser Fall diene als Beispiel für einen Basedow, der ein Indivi- 
duum mit schon vorher bestehendem Klappenvitium befällt. Hier 
treten die Herzerscheinungen in den Vordergrund, außer der Tachy- 
kardie sind sämtliche am Herzen nachweisbare Veränderungen aus 
dem bestehenden Mitralvitium erklärbar. 

Josepha J.. 31 Jahre alt. In der Anamnese niemals Herzbeschwerden bis zum 
24. Lebensjahre als Pat. an Gelenksrheumatismus erkrankte. Seit dieser Zeit immer 
Herzklopfen, Stechen auf der Brust und Atembeschwerden. Mit 29 Jahren typischer 
Basedow, nach 2 Monaten Besserung. Frühjahr 1913 Abortus, seit dieser Zeit zu- 
nehmende Beschwerden. Gesicht ceyanotisch, keine Venenschwellungen, Exoph- 
thalmus, Karotidenklopfen. Die Karotiden weit, Radialis, Femoralis und Pediaea 
eng. Pulsfrequenz 104, paroxysmal sich steigernd bis auf 144. In der Herzgegend 
diffuse Erschütterung links im 5. Intercostalraum bis 2 Querfinger außerhalb der 
Mamillarlinie reichend. Obere Herzgrenze an der 3. Rippe, der untere Anteil des 
Sternums gedämpft. Systolisches Geräusch an der Herzspitze, Akzentuation des 
2. Pulmonaltons. 

Auch in diesem Fall ein Basedow mit schweren Herzerscheinungen 
bei einer Patientin, die vorher Gelenksrheumatismus durchgemacht hat. 
Die Herzdilatation dürfte wohl zum großen Teil auf den vorhandenen 
Klappenfehler zu beziehen sein. 

Weniger klar für die Beurteilung sind die Fälle mit vorhandenen 
Herzmuskelerkrankungen. Hier herrscht das Bestreben vor, sie in 
Abhängigkeit von dem Morbus Basedow zu bringen. So beschreibt 
kürzlich Aschot Ter Poghossian 2 Fälle, die für die Auffassung 
sprechen, daß hier schon vor dem Morbus Basedow schwere Herz- 
muskelschädigungen bestanden haben müssen, die in dem einen Falle 
auf eine allgemeine Anämie, in dem andern Fall auf eine vorherge- 
gangene Influenza zu beziehen sein dürften. 

In beiden Fällen führte der Morbus Basedow in kurzer Zeit zu 
schweren Herzinsuffizienzerscheinungen (Ödem, Stauungsleber, Stau- 
ungsharn, starke Verbreiterung des Herzens). In dem zweiten er- 
wähnten Fall kam es zum Exitus und die anatomische Herzdiagnose 
lautet Atrophia fusca myocardii. Verf. bezieht die Veränderung des 
Herzens einzig und allein auf den Morbus Basedow. 

Gegen die einseitige Auffassung alle am Herzmuskel vorhandenen 
Veränderungen einzig und allein auf den Morbus Basedow zu beziehen, 
muß aber schon die Tatsache sprechen, daß wir bei dem Morbus Basedow 
sehr häufig Schädigungen, resp. Erkrankungen in der Anamnese nach- 
weisen können, von welchen wir wissen, daß sie schädigend auf den 
Herzmuskel einwirken, Gelenksrheumatismus, Lyes, Alkoholismus usw. 
Diese Schädigung des Herzmuskels braucht vielleicht nicht einmal 
manifest zu sein und kann erst ebenso wie bei einer Überanstrengung 
des Herzens aus anderer Ursache bei der Mehrbelastung desselben 
durch den Morbus Basedow zutage treten. Dagegen spricht das negative 
Ergebnis der anatomischen Untersuchung, das Simmonds veranlaßt 
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eindringlich zu warnen mit der Annahme einer Basedowmyokarditis 
so freigiebig zu sein. Nur wenn wir die Beschaffenheit des Herzmuskels 
vor der Erkrankung an Morbus Basedow mit in Betracht ziehen, wird 
es verständlich, warum in dem einen Fall bei verhältnismäßig geringen 
sonstigen Erscheinungen die kardialen Symptome so in den Vorder- 
grund treten, oder wenigstens abweichen von dem gewöhnlichen Typus. 
So sei beispielsweise ein Fall angeführt: 

Rosa B., 41 Jahre alt, ledig. In der Anamnese keine Herzbeschwerden, dagegen 
nach Angabe des Vaters alle Kinderkrankheiten, darunter auch Variola. Die ersten 
Basedowerscheinungen im Herbst 1913, Exophthalmus, Größerwerden der schon 
vorher bestehenden Struma, kein Gefühl des Herzklopfens, dagegen Atemnot beim 
Stiegensteigen und schnellerem Gehen. Pat. wurde im Mai 1913 in die Klinik auf- 
genommen. Blasses Gesicht, die peripheren Gefäße eng und zart, keine Pulsation 
der Subklavien und der Aorta im Jugulum. Schr geringe Pulsation der Karotiden, 
A. dorsalis pedis rechts nicht palpabel, links nur andeutungsweise. Das Herz in 
allen Dimensionen vergrößert, namentlich nach rechts und oben. Spitzenstoß 
außerhalb der Mamillarlinie. Die Herzaktion mäßig beschleunigt, 94—100, stark 
arhythmisch. Jede geringe Anstrengung oder Aufregung löst bei der Pat. einen An- 
fall von Herzschwäche aus, wobei der Puls kaum fühlbar wird. 


Hier ist bei dem Mißverhältnis, der so schwer kardialen Erschei- 
nungen mit Neigung zu Herzschwächezuständen und den verhältnis- 
mäßig leichten Erscheinungen des Morbus Basedow, der außerdem 
erst seit kurzer Zeit bestanden hat, der Schluß gerechtfertigt, daß 
die vorhandenen Herzerscheinungen nicht Folge des Morbus Basedow 
sein können. Für sie kommt in diesem Falle eine Herzmuskelerkrankung 
in Betracht, die entweder auf die vorangegangenen Infektionskrank- 
heiten oder die gleichzeitig vorhandene Enge des Gefäßsystems oder 
endlich auf beide gleichzeitig zu beziehen ist. Solche Beobachtungen, 
die durchaus nicht vereinzelt zu finden sind, zeigen, daß die bisherige 
Auffassung von der allein wirkenden Schädigung des Morbus Basedow 
auf das Herz, nicht zu Recht bestehen kann und daß in Hinkunft 
auf diese Verhältnisse bei der Beurteilung des Kausalitätsverhältnisses 
wird Rücksicht genommen werden müssen. 

Hier anzureihen wären dann jene Fälle von Morbus Basedow, bei 
welchen Veränderungen des Herzens durch Erkrankungen anderer Ог- 
gane bedingt sind. Als solche kämen unter anderem in Betracht die 
Nephritis mit ihrem Einfluß auf das Herz. Veränderungen der Niere 
bei Morbus Basedow sind in der letzten Zeit mehrfach beschrieben 
worden. Doch handelt es sich in diesen Fällen um Parenchymschädi- 
gungen; wie weit diese den Herzbefund beeinflussen, muß vorläufig 
dahingestellt bleiben. Immerhin gibt es sichere Fälle, bei welchen 
die vorhandenen Herzveränderungen auf eine gleichzeitige Nieren- 
affektion bezogen werden müssen. So finden wir in der Literatur einen 
Fall, der in dieser Richtung lehrreich ist!). 

| 1) Aschot, Ter Poghossian. l. c. 
19* 


288 R. Chiari: Sind alle bei Morbus Basedow 


In diesem Fall wurde die vorhandene Herzhypertrophie auf den 
Morbus Basedow bezogen, während die Autopsie eine beiderseitige 
Cystenniere ergab. Hier sei auch ein Fall unserer Beobachtung an- 
geführt: 

Franz F., 26 Jahre alt, früher niemals Herzbeschwerden, nur beim Schlafen- 
gehen öfters Klopfen in den Temporalarterien. 1909—1912 Militärdienst, ohne je- 
mals Herzbeschwerden zu haben. Dezember 1912 nach Bosnien einberufen; während 
einer Übung plötzlich Anschwellen des Halses, so daß sein Blusenkragen ihm zu 
eng wurde. Rapides Auftreten des Exophthalmus, keine Herzbeschwerden. 
März 1913: Pat. gibt an, daß er seit: 8 Tagen Herzklopfen verspüre, hier und da 
Blutandrang zum Kopf, kein Gefäßklopfen. 

Herz: Pulsfrequenz 88, beim Aufsetzen 100. Herz nach links vergrößert, 
Spitzenstoß verstärkt, das Orthodiagramm ergibt Verbreiterung des Herzschattens 
mit vorwiegender Beteiligung des linken Anteiles, sehr plumpe Herzspitze, kräftige 
Aktion des linken Ventrikels. Auskultatorisch findet sich Akzentuation des 2. Aor- 
tentones. 

Im Harn immer spurweise Albumen. Pat. wurde ohne Narkose operiert. 2 Tage 
nach der Operation stellt sich blutiger Harn ein, im Sediment sind reichlich Zylinder, 
namentlich Blutzylinder nachweisbar; die akuten Erscheinungen von seiten der 
Niere schwinden rasch. 


In diesem Falle muß die vorhandene Herzhypertrophie des linken 
Ventrikels auf eine Affektion der Niere bezogen werden. In diesem 
Sinne spricht die erst 4 Monate dauernde Erkrankung an Morbus Base- 
dow, die unmöglich eine solche Hypertrophie hervorrufen konnte, um 
so mehr als die Erscheinungen des Morbus Basedow keine schweren 
waren. Außerdem spricht dafür die vorhandene Albuminurie und der 
akute hämorrhagische Nachschub nach der Operation. 

Von wesentlichem Einfluß auf die bei Morbus Basedow vorhandenen 
Herzerscheinungen sind die auf abnormer Anlage fußenden Verände- 
rungen am Zirkulationsapparate. Bisher hat man dem konstitutionellen 
Moment in der Pathogenese des Morbus Basedow geringe Beachtung ge- 
schenkt. Begreiflich daher, daß nirgends Angaben in der Literatur 
auffindbar sind, die über konstitutionelle Anomalien am Herzen und 
Gefäßapparat berichten. Und doch sind diese Veränderungen, wenn 
man danach sucht, nicht selten zu beobachten und es muß ihnen be- 
greiflicherweise ein Einfluß auf den Symptomenkomplex zukommen. 
Von den hier in Betracht kommenden Erscheinungen sei hier die an- 
geborene Enge des Gefäßsystems, die frühzeitige Rigidität der Gefäße 
der Jugendlichen, das Tropfenherz, Zustände wie sie dem Cor juvenum 
entsprechen, angeführt. Alle diese Veränderungen werden häufig bei 
degenerativen Zuständen angetroffen und bei jenen Konstitutions- 
anomalien, die nach unserer Auffassung die Grundlage für den Morbus 
Basedow bilden. Ев sei hier verwiesen auf die Ausführungen von 
Chvostek. 

Daß die angeborene Enge des Gefäßsystems zu Veränderungen im 
Herzen selbst führt, die bald das linke, bald das rechte Herz betreffen, 
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ist eine bekannte Tatsache. Diese angeborene Enge der Gefäßsysteme 
findet sich nun verhältnismäßig häufig als Teilerscheinung der ab- 
normen Konstitution, auf der der Basedow fußt. Es ist daher zu er- 
warten, daß wir bei Basedowkranken Herzerscheinungen finden wer- 
den, die aber nicht von dem Morbus Basedow als solchen abhängig 
sind, höchstens durch ihn potenziert sein können. Denn die Erfahrung 
der Klinik weist uns darauf hin, daß in solchen Fällen mit abnormem 
Gefäßsystem schwere Herzveränderungen auf selbst geringfügige An- 
lässe auftreten können. Wir dürfen daher auch annehmen, daß die 
Tachykardie bei Morbus Basedow und die sonst auf den Herzmuskel 
möglicherweise einwirkenden schädigenden Momente, wie sie durch 
die abnorme Funktion der Blutdrüsen gesetzt sind, am vorher schon 
veränderten Herz- und Gefäßsystem schwere Erscheinungen hervorzu- 
rufen imstande sind. Als hierhergehörig führen wir hier 2 weitere 
Fälle unserer Beobachtung an und verweisen gleichzeitig auf einen 
früher schon mitgeteilten Fall (S. 287). 

Paula F., 18 Jahre alt, ledig. Im Alter von 12 Jahren Scharlach und Diph- 
therie, seit dieser Zeit oft Herzklopfen. Im Alter von 16 Jahren Struma, Exoph- 
thalmus, Herzklopfen, Atemnot bei jeder Anstrengung. Nach der ersten Opera- 
tion Zurückgehen des Exophthalmus, Nachlassen der nervösen Beschwerden. Ja- 
nuar 1913 abermals Zunehmen des Halses, Hervortreten der Augen, neuerliche 
Operation, Zurückgehen des Exophthalmus, jedoch keine Besserung der Herz- 
beschwerden, weshalb Pat. Mai 1913 die Klinik aufsucht. Die Untersuchung er- 
gibt: Degenerative Stigmen, degenerativer Hochstand des Zwerchfells. Von seiten 
des Zirkulationsapparates: Starke Pulsation der rechten Carotis, die übrigen Gefäße 
sehr eng und zart. Pulsation der Aorta in Jugulo fehlt. Das Herz hochstehend, 
SpitzenstoB im 4. Intercostalraum, die obere Grenze an der 3. Rippe, nach rechts 
hin bis in die Mitte des Sternums reichend. Auskultatorisch finden sich zeitweise 
systolische Geräusche an der Herzspitze. Die Frequenz des Herzschlages schwankt 
zwischen 70 und 100, dabei ist zu bemerken, daß auf Digitalismedikation ein deut- 
licher Rückgang der Herzerscheinungen zu bemerken ist, insbesondere die Atemnot 
bei Bewegungen geringer wurde. 

Hier ist von Interesse, daß auf die 2. Operation die übrigen Sym- 
ptome des Basedow sich gebessert haben mit Ausnahme der Herz- 
erscheinungen und diese durch Digitalis günstig beeinflußt werden 
konnten. Wir können hier annehmen, daß ein Teil der Herzerschei- 
nungen nicht auf den Morbus Basedow, sondern auf die angeborene 
Enge des Gefäßsystems zu beziehen ist. 

Katharina B., 29 Jahre alt, verheiratet. Anamnestisch keine Herzbeschwerden, 
nur bei Aufregung Rötung des Gesichtes. Mit 27 Jahren Basedow, nach !/, Jahr 
Rückgang sämtlicher Erscheinungen. Seit April 1913 neuerliche Erscheinungen 
von Basedow. Tachykardie 128, 129, Klopfen der Carotiden, sonst alle übrigen 
Arterien sehr klein und eng. Geringes Tönen der Cubitalis, Herz von normaler 
Größe, lebhaft gerötetes Gesicht. 

In der früher angeführten Beobachtung (S. 287) mit Enge der 
Aorta liegen schwere Erscheinungen von seiten des Herzens vor, die 
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wie wir schon hervorgehoben haben, nicht auf den Morbus Basedow 
bezogen werden können. Für die in diesem Falle vorhandenen schweren 
Herzmuskelveränderungen, diealsdie Ursache derabnormen Reaktion mit 
schweren Herzkollapsen angesehen werden müssen, kommen neben den 
vorausgegangenen Infektionskrankheiten, die möglicherweise eine Schä- 
digung des Herzmuskels bedingt haben, sicher auch die angeborene 
Enge des Gefäßsvstems in Betracht. 

Die Veränderungen der Gefäße können, wie dies auch sonst bei 
Personen mit angeborenen Gefäßanomalien zu beobachten ist, nicht 
das ganze Gefäßsystem gleichmäßig, sondern oft nur einzelne Teile 
desselben betreffen. Als Beispiel sei folgender Fall angeführt: 

Raphael P., 46 Jahre alt. Basedowsymptome: Exophthalmus, geringe Struma 
mit Erweiterung der rechten A. thyreoidea superior. Auskultatorisch geringes 
Schwirren über der Struma. Carotiden, Subelavia, Radialarterien auffallend eng. 
dagegen Cruralarterien deutlich palpabel, die Dorsalis pedis stark pulsierend, rigid 
und geschlängelt. Herz durch emphysematöse Lunge überlagert, 2. Pulmonalton 
akzentuiert, kein Atherom der Aorta. Frequenz 80, 90—95 pro Minute. 


In diesem Fall findet sich, ohne daß wir einen Anhaltspunkt für 
ein Atherom der Aorta hätten, auffallend kleine Carotiden, Radial- 
und Temporalgefäße, während die übrigen Arterien normal entwickelt 
und dem Alter entsprechend leicht geschlängelt und etwas erweitert 
sind. 

Ebenso wie die angeborene Enge des Aortensystems das Symptomen- 
bild des Morbus Basedow beeinflussen kann, so kann dies auch durch 
: das frühzeitige Auftreten von arteriosklerotischen Veränderungen in 
den Gefäßen geschehen. Dieses Vorkommen ist ein keineswegs seltenes. 
In der Literatur finden sich darüber allerdings keine Angaben. Erst 
in der letzten Zeit haben Mendel und Tobias in ihrer Zusammen- 
stellung der Basedowkrankheit beim Manne als auffallend hervor- 
gehoben, daß unter ihren 40 männlichen Basedowkranken 9 auf- 
fallend rigide Radialgefäße hatten, die dem Alter der Patienten nicht 
entsprachen und für die sonst keine Ursache auffindbar war. Sie können 
für das Auftreten derselben keine Erklärung geben und lassen es unent- 
schieden, ob sie eine Folge der anhaltenden Beschleunigung der Herz- 
tätigkeit sind oder ob sie denselben Ursachen ihre Entstehung ver- 
danken, welche auch zur Basedowkrankheit geführt haben. Darin 
ist, glauben wir, jedoch nicht die Ursache gelegen. Diese frühzeitige 
Rigidität der Gefäße ist eine auf degenerativer Anlage fußende Er- 
scheinung und kann durch den Morbus Basedow nur frühzeitiger mani- 
fest gemacht werden. Eine solche Rigidität der Gefäße findet sich 
auch nicht selten bei jenen auf degenerativer Basis fußenden Erkran- 
kungen am Zirkulationsapparat Jugendlicher. Wir können hier ver- 
weisen auf die Ausführungen von Wolkow. Dieser Autor konnte 
zeigen, daß es sich in diesen Fällen nicht allein um rein funktionelle 
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Störungen handelt, wie dies namentlich O. Müller angenommen hat, 
sondern daß es sich auch um anatomische Differenzen gegenüber dem 
normalen Verhalten der Gefäße handelt. So konnte Wolkow in vielen 
Fällen muskuläre und teilweise auch elastische Hypertrophien der 
Gefäßwände auffinden. Er bezeichnet diese Veränderung als Induratio 
arterialis praecox und faßt diese als Teilsymptome einer degenerativen 
Anlage auf. Er konnte auch in einigen Fällen autoptisch eine Kombi- 
nation dieser Gefäßanomalie mit der Enge der Aorta nachweisen. 
Als Beispiel für das Vorkommen auch bei Morbus Basedow sei ein 
Fall unserer Beobachtung angeführt. 

Julie F., 21 Jahre alt. Exophthalmus rechts, Struma vasculosa, Tachykardie 
116. Starke Pulsation der Carotiden. Die peripheren Gefäße abnorm palpabel, 
rigid und weit bei grazilem Knochenbau. 

Die in diesem Falle vorhandene auffallende Blähung und Rigidität 
der Gefäße hat mit dem Morbus Basedow nichts zu tun und ist als 
Ausdruck der abnormen Konstitution zu betrachten. Die Möglichkeit, 
daß in diesen Fällen bei längerem Bestande des Morbus Basedow sich 
verhältnismäßig frühzeitig ein Atherom der Gefäße entwickelt und dieses 
zu Herzstörungen führen kann, muß zugegeben werden, ebenso wie die 
Möglichkeit, daß dann dadurch weitere Veränderungen am Herzen be- 
dingt werden. 

Von den auf degenerativer Basis fußenden Veränderungen des Zir- 
kulationsapparates ist ein in der Zeit der Entwicklung in Erscheinung 
tretender Symptomenkomplex von See als Cor juvenum hervorgehoben 
worden. Dieses hat für uns besonderes Interesse zunächst aus dem 
Grund, weil häufig bei Degenerierten mit den Erscheinungen 
eines Cor juvenum und Erscheinungen abnormer Herzerregbarkeit die 
Diagnose einer forme fruste des Morbus Basedow gestellt wird und 
kein solcher vorliegt, weiter aus dem Grund, weil wie die Untersuchun- 
gen von Faber!) gezeigt haben, das Herz nur in einem Teil der Fälle 
wieder scheinbar normal wird, während in einem anderen Teil der 
Fälle Veränderungen sich auch späterhin nachweisen lassen. Bei der 
Bedeutung der degenerativen Anlage für den Morbus Basedow, bei der 
Häufigkeit, mit der wir gerade bei diesen Personen Veränderungen 
von seiten des Herzens und der Gefäße nachweisen können, ist es nicht 
von der Hand zu weisen, daß ein Teil der Erscheinungen von abnormer 
Reaktion des Herz- und Gefäßsystems, die wir später dann bei einem 
eventuellen Morbus Basedow finden, für die wir aber keine plausible 
Erklärung finden können, auf solche Jugendveränderungen des Herzens 


1) Auf Grund der Untersuchungen Fabers kommt Lom mel zu dem Schluß: 
„Demnach scheinen die sog. Wachstumshypertrophien und die ähnlichen Anomalien 
des jugendlichen Kreislaufapparates eine Minderwertigkeitserscheinung darzustellen, 
die sich häufig auch im. späteren Leben nicht mehr völlig ausgleicht.““ 
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zu beziehen sind. Nach dieser Richtung hin müssen weitere Unter- 
suchungen vorgenommen werden. 

Von degenerativen Veränderungen, die bei an Morbus Basedow Er- 
krankten angetroffen werden können, käme dann noch der Habitus 
asthenicus Stiller in Betracht. Bei demselben finden sich häufig 
Erscheinungen nervöser Natur von seiten des Zirkulationsapparates und 
außerdem ein Symptomenkomplex kardialer Natur, auf den besonders 
Wenckebach eingehend hingewiesen hat. Nach diesem Autor ist der 
Tiefstand des Zwerchfells, der bei asthenischen Kranken beobachtet 
wird, allein imstande, die zu beobachtenden Erscheinungen, wie Tachy- 
kardie, Neigung zu Herzpalpitationen, Neigung zu Ohnmacht, Cya- 
nose usw. zu erklären. Jedenfalls können bei solchen Asthenischen 
die kardialen Erscheinungen so stark betont sein, daß sie bei einem 
gleichzeitig vorhandenen Morbus Basedow das Symptomenbild wesent- 
lich zu beeinflussen imstande sind. Damit im Einklang steht vielleicht 
die Tatsache, daß in manchen Fällen durch die Operation der Morbus 
Basedow günstig beeinflußt wird, aber gerade die Herzerscheinungen 
keine wesentliche Besserung erfahren. In diesem Sinne spricht folgende 
Beobachtung: 

Karoline B., 25 Jahre alt, niemals Herzklopfen oder Erscheinungen seitens 
des Gefäßsystems bis zum 17. Lebensjahr. Mit 17 Jahren Zunahme des Halsunı- 
fanges, nachts Herzklopfen, Angstgefühl, Klopfen in den Hals- und Kopfgefäßen, 
Hitzegefühl, Atenınot Mit 20 Jahren Vortreten der Augen, Zunahme der oben 
angeführten Beschwerden. Mit 22 Jahren Operation, nach der Operation Herz- 
klopfen verschwunden, seit 2 Monaten wieder starke Beschwerden ohne Basedow- 
erscheinungen. Herzklopfen, Angstgefühl, Klopfen im Kopf, Schwindel. Die Ge- 
fäße klein, zeigen keine auffallenden Pulsationen. Das Herz nimmt fast Median- 
stellung ein, Spitzenstoß im 6. Intercolstalraum weit innerhalb der Mamillarlinie. 
linke Zwerchfellhälfte bedeutend tieferstehend als die rechte, Pulsfrequenz 104. 

Es ist wohl nicht von der Hand zu weisen, daß die Herzerschei- 
nungen ohne sonstige Basedowsymptome möglicherweise auf den vor- 
handenen Habitus asthenicus zu beziehen sind. 

Verhältnismäßig sehr häufig wird bei Asthenikern auch das Klopfen 
der Bauchaorta beobachtet. Auf das Vorkommen dieses Symptonis 
bei asthenischen Zuständen hat seinerzeit schon Glenard hingewiesen, 
indem er es als konstantes Symptom der Enteroptose angab. Stiller, 
der die Häufigkeit des Vorkommens bei Frauen besonders hervor- 
hebt, nimmt neben der Schlaffheit der Bauchdecken und der Seicht- 
heit des Bauchraumes noch eine auf nervösem Weg zustandegekommene 
Parese der Gefäßwand als Ursache der Erscheinung an. Dieses Symptom 
findet sich nun ebenfalls bei Morbus Basedow, wird als direktes Basedow- 
symptom gedeutet und mehrfach als diagnostisch wichtig hervor- 
gehoben. 


F. H., 30 Jahre alt, niemals Herzbeschwerden oder Gefäßstörungen, Basedow 
vor 3 Monaten entstanden. Tachykardie bis 144, subjektives Gefühl des Herz- 
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klopfens, Herz nur wenig verbreitert, etwas nach links, keine Pulsation der Caroti- 
den, dagegen starke Pulsation der Bauchaorta, Habitus asthenicus. 

In diesem Falle sind die Erscheinungen von seiten des Gefäßsystems 
sonst gering und auch die vorhandene starke Pulsation der Bauch- 
aorta ist wahrscheinlich nicht als Basedowsymptom zu deuten, son- 
dern als Symptom des gleichzeitig vorhandenen Morbus asthenicus. 
In diesem Sinne spricht die Häufigkeit, mit welcher wir auch außer- 
halb des Morbus Basedow das Pulsieren der Bauchaorta beobachten, 
ferner die Tatsache, daß, soweit unsere Erfahrungen reichen, in den 
Fällen von Morbus Basedow mit ausgesprochenem Pulsieren der Bauch- 
aorta auch immer ein Habitus asthenicus vorhanden war. Die Möglich- 
keit, daß die Erscheinungen durch den Morbus Basedow provoziert 
oder die schon vorhandenen potenziert wurden, muß zugegeben werden. 
Daß die vorher bestehende Enteroptose früher keine subjektiven Be- 
schwerden gemacht hat, steht mit der Erfahrung in Einklang, daß 
die Enteroptose oft lange Zeit latent besteht und erst durch irgend- 
ein Ereignis, durch eine konsumierende Erkrankung, wie es der Morbus 
Basedow ist, augenfällige Erscheinungen hervorgerufen werden. 

Hier ist endlich noch eine konstitutionelle Anomalie zu erwähnen, 
die den Zirkulationsapparat bei Morbus Basedow beeinflussen kann: 
Die Fettsucht. Fettsucht findet sich nicht selten in der Aszendenz 
der Basedowkranken und bei den Geschwistern. Aber auch bei den 
Kranken selbst kann sie vorhanden sein. Für gewöhnlich allerdings 
schwindet sie mit dem Einsetzen der Erkrankung, während die Ver- 
änderung des Herzens selbst bestehen bleibt und zu schweren Herz- 
störungen führen kann. Es kann aber auch während des Morbus Basedow 
die Fettsucht, abgesehen von geringen Schwankungen, bestehen bleiben. 
Als Beispiel sei ein Fall angeführt, der in der Privatpraxis beobachtet 
wurde. 

Fanny S., 27 Jahre alt, verheiratet. In der Familie Gicht und Fettsucht. Pat. 
war als Kind schon stark. Die Menses mit 16 Jahren, spät für die Rasse, etwas 
spärlicher. Seit der Geburt des ersten Kindes auffallende Gewichtszunahme, die 
nach dem 2. Kind noch eine Zunahme erfuhr. Diätkuren, Bewegungen usw. ohne 
wesentlichen Effekt. Vor 1 Jahr große Aufregung durch den Tod des Vaters. Dar- 
auf Größerwerden des Halses, Hervortreten der Augen, Schweiße, Zittern. Vorüber- 
gehende Abmagerung, bei Besserung der Erscheinung wieder Zunahme. Es findet 
sich bei der kleinen grazil gebauten Frau eine ziemlich beträchtliche Fettleibigkeit, 
sehr große Mammae, die Schultern und Arme auffällig fettreich gegenüber den Bei- 
nen und Hüften, er besteht mäßige Cyanose, Kurzatmigkeit, breites Herz, dumpfe 
Herztöne, 2. Aortenton etwaslauter, kleiner, leicht unterdrückbarer Puls, leichte Stau- 
ungsleber, Andeutung von Knöchelödemen. Die Erscheinungen des M. B. verhält- 
nismäßig gering, Exophthalmus, mäßige Struma, Tremor, Schweiße, geringe Tachy- 
kardie, Puls 90. 

Hier sind die Erscheinungen des Herzens unabhängig von dem 
Morbus Basedow, der nur ein verhältnismäßig leichter Fall ist. Die vor- 
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handene Cyanose und die sonstigen Stauungserscheinungen sind auf das 
Cor adiposum zu beziehen. 

Es erübrigt uns noch, auf die Versiderangen der Schlagfolge ein- 
zugehen. Die Tachykardie gehört zu den konstantesten Symptomen 
des Morbus Basedow. Hier finden wir in der Literatur vielfach die An- 
schauung vertreten, daß die Herzaktion namentlich im Beginn de: 
Basedow ungemein labil ist und paroxysmale Steigerungen der Frequenz 
häufig zu beobachten sind. So gibt Sattler in seiner Bearbeitung 
des Morbus Basedow an: ‚Die Pulsbeschleunigung ist eine dauernde 
Es leichte seelische Erregungen und die geringste körperliche An- 
strengung steigern die Pulsfrequenz beträchtlich ..... im Verlaufe der 
Krankheit sind Schwankungen der Pulszahl nicht selten innerhalb 
weiter Grenzen zu beobachten‘. Dies ist nach den Erfahrungen unserer 
Klinik nicht vollständig zutreffend. Wir sehen, daß bei Morbus Basedow 
die Frequenz in toto auf eine höheres Niveau gestellt wird, von welchen 
aus sich eine passagere Steigerung der Frequenz dann einstellen kann. 
Reine paroxysmale Steigerung der Tachykardie mit normalen Fre- 
quenzen in den Intervallen gehören nicht zum Bild des Morbus Basedow. 
Wir können Fälle sehen, bei welchen die Tachykardie sogar konstant 
beibehalten wird und eine wesentliche Steigerung durch irgendwelche 
Momente nicht mehr hervorgerufen wird. Ausgesprochene paroxysmale 
Steigerung muß immer den Verdacht erwecken, daß die Neigung hiezu 
schon vor dem Morbus Basedow vorhanden war. Dies läßt sich in 
manchen Fällen auch in der Anamnese erheben. Sehr instruktiv ist 
in dieser Richtung auch ein von A. Kocher mitgeteilter Fall. 

Eine 24 jährige Patientin litt während des Basedow an Anfällen von paroxys- 
maler Tachykardie. Während dieser stieg die Pulsfrequenz bis auf 200 pro Minute. 
Anamnestisch war jedoch zu erheben, daß sich während einer Perityphlitis, an der 


Pat. 2 Jahre vor der Erkrankung an Basedow litt, ähnliche Paroxysmen ein- 
stellten. Wir selbst hatten nicht Gelegenheit einen ähnlichen Fall zu beobachten. 


Außer dieser Form von paroxysmaler Tachykardie bei Morbus Base- 
dow, die wenigstens in der Mehrzahl der Fälle als konstitutionelle 
angesehen werden dürfte, findet sich noch eine Gruppe von Fällen, 
bei welcher das Auftreten der paroxysmalen Herzbeschleunigung durch- 
aus kein harmloses Ereignis darstellt, wie bei den Fällen der vorigen 
Gruppe, sondern mit Recht als Signum mali ominis gedeutet werden 
muß. In diesen schweren Fällen kommt es dann mit den paroxys- 
malen Steigerungen, wie Sattler hervorhebt, zu Präkordialschmerzen, 
ja selbst zu ausgesprochenen Symptomen von Angina pectoris. Hier 
sind sie Ausdruck schwerer Herzmuskelveränderungen, direkt als An- 
fälle von Herzinsuffizienz zu deuten, die in manchen Fällen ihren 
Grund in der Veränderung der Coronargefäße haben. In einem dieser 
Fälle wurde Veränderung der Coronararterien auch autoptisch nach- 
gewiesen. 
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Eine abnorme Reizbarkeit des Herzens im Sinne einer erhöhten 
Ansprechbarkeit des Vagus, wie wir sie durch erhöhte respiratorische 
Schwankung der Pulsfrequenz, durch den Vagusdruckversuch oder den 
Erbenschen Versuch nachweisen können, ist bei Morbus Basedow jeden- 
falls ein seltenes Ereignis und seine Zugehörigkeit zu dieser Erkrankung 
mindestens fraglich. Wir wenigstens konnten sie in unseren Fällen 
bisher nicht nachweisen. In der Literatur!) konnten wir nur eine An- 
gabe über den positiven Ausfall dieses Phänomens finden. Allerdings 
handelte es sich hier um einen Basedow in abnorm frühem Alter. Die 
l3jährige Patientin mit typischem Morbus Basedow, Struma, Exophthal- 
mus, Tachykardie, am Herzen Hypertrophie des linken Ventrikels, Puls- 
frequenz 120—160, bei Druck auf den Vagus am Hals geht die Puls- 
frequenz auf 60—64 herunter. In diesem Alter aber ist die erhöhte 
Vaguserregbarkeit noch physiologisch, es handelt sich somit auch in 
diesem Falle nicht um eine dem Basedow selbst zugehörige Erscheinung. 

Daß in einzelnen Fällen die Tachykardie vermißt werden kann, 
ist in der Literatur mehrfach angegeben. Ungleich seltener sind Fälle 
von Morbus Basedow mit Bradykardie. So kann, wie in einem Falle 
Friedreichs, auf die Tachykardie bei ihrem Abklingen Bradykardie 
folgen. Doch dürfte es sich in solchen Fällen nur um vorübergehende 
Erscheinungen handeln. Acchiote fand in einem Fall bei sonst aus- 
gesprochenen Erscheinungen einen Puls von 55. Hierher gehört auch 
folgende Beobachtung. 

Albine W., 23 Jahre alt, in der Anamnese Scharlach und Diphtherie, Chorea. 
Schon seit Kindheit leidet Pat. an Herzklopfen beim Stiegensteigen, verspürt Blut- 
andrang zum Kopf und Klopfen in den Gefäßen. Frühjahr 1912 stellte sich hoch- 
gradige Nervosität und Erscheinungen vom Magen-Darmtrakt ein, Erbrechen, 
Obstipationen. Herbst 1912 Exophthalmus und Struma. Die Herzbeschwerden 
die gleichen wie vor der Erkrankung. Keine Abnormität an den Gefäßen und kein 
Gefäßklopfen. Puls um 60, Herz in normalen Grenzen, klingender 2. Aortenton, 
akzidentelle Geräusche über dem Herzen, im Elektrokardiogramm keine Über- 
leitungsstörung nachweisbar. 

Die in unserem Falle vorhandene Bradykardie, die wir durch 
6 Wochen beobachten konnten, müssen wir, da wir sonst ein kausales 
Moment für sie nicht auffinden können, als eine konstitutionelle deuten, 
die offenbar schon vor dem Auftreten des Morbus Basedow bestanden 
hat. In diese Gruppe dürfte auch die Beobachtung Acchiotes ge- 
hören. Es würden solche Beobachtungen dartuen, daß bei habitueller 
Bradykardie auch das Symptomenbild des Morbus Basedow eine Modi- 
fikation erfahren kann. Diesen Fällen gegenüber steht eine andere 
Gruppe, die Kroug anführt und die der Beobachtung Friedreichs 
anzureihen wäre. Kroug führt Fälle an, bei welchen die Tachykardie 
plötzlich in Bradykardie umschlug, bei welchen dieser Umschlag als 


1) Strübing, l.c. 
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ein Signum mali ominis gedeutet werden müßte. In diesen Fällen war 
die Bradykardie Ausdruck einer schweren Schädigung des Herzmuskels. 
Gegen die Schlußfolgerung Krougs, daß diese plötzliche Änderung 
der Frequenz nur ein ungünstiges Zeichen sei, spricht die Beobachtung 
Friedreichs. 

Schließlich wäre noch der Arhythmien Erwähnung zu tun. Diese 
sind bei Morbus Basedow als ein seltenes Vorkommnis zu bezeichnen. 
Kocher beobachtete diese in 4 von 80 Fällen, Murray in 12 von 
180, Senator unter 128 Fällen nureinmal. Auch in diesen Fällen 
wird der abnorm schwere Verlauf hervorgehoben. Sind solche Arhythmien 
vorhanden, so sind in der Regel organische Veränderungen des Herzens 
und der Gefäße als Ursache hiefür auffindbar, die, wie wir früher an- 
geführt haben, dem Morbus Basedow nicht so ohne weiteres in die 
Schuhe geschoben werden dürfen. Auch in der früher angeführten 
Beobachtung war die Arhythmie Folge einer schweren Schädigung des 
Herzens, für die die angeborene Enge der Gefäße und die vorangehenden 
Infektionskrankheiten ursächlich in Betracht kommen. 

Zusammenfassend kämen wir zu folgender Anschauung: 

Die Beobachtung der Klinik und das Ergebnis der pathologisch- 
anatomischen Untersuchung läßt die bisher allgemein angenommene 
Lehre, daß der Morbus Basedow eine schwere Schädigung des Herz- 
muskels bedinge und daß alle bei Morbus Basedow am Zirkulations- 
apparat nachweisbaren Veränderungen nur Folge der Basedownoxe 
seien, nicht halten. 

Von ausschlaggebender Bedeutung für die Erscheinungen von seiten 
des Zirkulationsapparates sind die schon in der Anlage vorhandenen. 
vor dem Morbus Basedow bestehenden Veränderungen und die ver- 
schiedene Ansprechbarkeit dieser Organe oder Komplikationen, die zu 
Veränderungen am Herzen und den Gefäßen führen. Alle diese Ver- 
änderungen bestimmen auch in erster Linie die Prognose. 

Unverkennbar ist der Einfluß der abnormen Körperkonstitution, 
die die Grundlage für das Auftreten des Morbus Basedow abgibt, auch 
in den Erscheinungen an den Zirkulationsorganen. Die hereditär 
degenerative Anlage bringt uns das Vorkommen von Herzaffektionen 
in der Aszendenz dem Verständnis näher, sie läßt uns aber auch das 
häufige Vorkommen von Gelenkrheumatismus und Herzfehlern bei 
Basedowkranken als kein zufälliges Ereignis erscheinen, indem die 
Neigung zu Anginen und Gelenkrheumatismus in einer konstitutio- 
nellen Anlage begründet ist. | 

Von den auf abnormer Anlage fußenden Veränderungen am Zirku- 
lationsapparate, die bestimmend auf die Erscheinungen einwirken 
können, kommen dann noch in Betracht die Hypoplasie des Herzens, 
jene Zustände, die als Cor juvenum zu bestimmten Zeiten in Erscheinung 
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treten und auch für späterhin Residuen am Herzen hinterlassen können. 
Dann die angeborene Enge des Gefäßsystems und die frühzeitige Rigidi- 
tät der Gefäße, endlich gewisse konstitutionelle Anomalien, wie der 
Morbus asthenicus Stiller oder die konstitutionelle Fettsucht, die 
Erscheinungen von seiten des Zirkulationsapparates bedingen. Durch 
das konstitutionelle Moment werden nicht nur Form und Größen- 
verhältnisse des Herzens, sondern auch der Herzmuskel wesentlich 
beeinflußt und dadurch die Prognose bestimmt. Aber auch gewisse 
in manchen Fällen zu beobachtende Erscheinungen in dem Verhalten 
der Vasomotoren und der Schlagfolge des Herzens sind nur verständlich, 
wenn wir auf konstitutionelle Momente rekurrieren. 
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Exsudative Diathese und Wasserstoffwechsel. 


Von 
Dr. Richard Lederer, 


Assistent der Abteilung. 


Die Diathesenlehre steht heute im Brennpunkte des medizinischen 
und besonders des pädiatrischen Interesses. Man hat, den alten Gedan- 
ken der Humoraltheorie wieder aufnehmend, erkannt, daß eine ganze 
Reihe von Krankheitserscheinungen nicht durch exogene Schädigungen 
oder Infektionen, sondern auf dem Boden einer veränderten Konstitu- 
tion des Organismus entsteht, und daß diese letztere es ist, welche den 
Träger der Konstitutionsanomalie gleichsam stigmatisiert. 

Dieses Wiederauflebenlassen der Diathesenlehre, insonderheit seit 
der Zusammenfassung gewisser Symptome zu dem Begriff der exsuda- 
tiven Diathese durch Czerny!) 2) begegnete aber manchem Widerspruch, 
und wenn auch im allgemeinen heute die Berechtigung der Begriffe 
„Konstitution“ und ‚Konstitutionsanomalie‘‘ Anerkennung gefunden 
hat, so gibt es auch heute noch vereinzelte Gegner dieser Anschauungs- 
weise*). Ursache dafür ist wohl einzig und allein das Fehlen einer exakten 
Erklärung und Umgrenzung dieser. merkwürdigen Krankheitsbilder. Wir 
sind bis heute, trotzdem über dieses Kapitel schon eine reichliche Lite- 
ratur existiert, doch über Hypothesen und Vermutungen kaum hinaus, 
und es muß daher jeder Schritt, der uns der Lösung dieser wichtigen 
Fragen näher bringt, nicht nur in allgemein pathologischer, sondern auch 
in rein praktisch prophylaktischer und therapeutischer Beziehung einen 
Schritt nach vorwärts bedeuten. 

Die vorliegenden Untersuchungen beschäftigen sich ausschließlich 
mit einem Erklärungsversuch der exsudativen Diathese und stellen ein 
Sonderkapitel einer größeren Beobachtungsreihe dar, welche mit Bezug 
auf den Wasserstoffwechsel bei wachsenden Tieren und menschlichen 
Säuglingen angestellt wurde**). Daß die Erscheinungen der exsudativen 


*) Wenn z. B. Paessler in allerjüngster Zeit die verschiedensten Manifesta- 
tionen von exsudativer Diathese, Neuropathie, Arthritismus usw. auf chronische 
Infektionen der Tonsillen zurückführen will, so werden ihm wohl nicht viel Anhänger 
seiner Lehre erstehen. l 

**) Erscheint demnächst in der Zeitschr. f. Kinderheilk. 
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Diathese, der Gneis, Milchschorf und Strophulus, die Landkartenzunge, 
die rezidivierenden Katarrhe der oberen Luftwege, Tonsillarhypertro- 
phie und adenoide Vegetationen gerade in Beziehungen zum Wasser- 
haushalt gesetzt wurden, fand seine Berechtigung teils in klinischen Be- 
obachtungen, teils in den Angaben der Literatur. Schon der Schöpfer 
des Krankheitsbildes, Czerny, vermutete das Wesen der exsudativen 
Diathese in einer Störung des Chemismus jener Organe, welche im 
Wasserhaushalt des Körpers eine Rolle spielen. ‚Versuchen wir uns aus 
den empirisch festgestellten Tatsachen eine Vorstellung darüber zu 
machen, worin die primären Ursachen der exsudativen Diathese zw 
suchen sind, so ergibt sich, daß es sich um einen kongenitalen Defekt 
im Chemismus des Körpers handelt, und dieser Defekt betrifft haupt- 
sächlich jene Gewebe, welche die großen Schwankungen im Wasser- 
gehalt des Organismus ermöglichen. Je größer der Wassergehalt, um 
desto mehr macht sich die exsudative Diathese bemerkbar. So erklärt 
es sich erst, daß wir mit einer entsprechend gewählten Nahrung, mit 
welcher wir den Wassergehalt des Körpers steigern oder herabsetzen, 
Besserungen und Verschlechterungen der Krankheitsanlage herbei- 
führen können.“ Wenn auch dieser Erklärungsversuch nicht durch 
exakte Untersuchungen zahlenmäßig begründet und, wie wir unten 
sehen werden, auch nicht vollständig ausreichend ist, so trifft er doch im 
großen ganzen den Kernpunkt der Sache. Allerdings wurden anfäng- 
lich von Czerny selbst auch Veränderungen im Fettstoffwechsel für die 
Entstehung der exsudativen Erscheinungen verantwortlich gemacht, in- 
dem jede Art von Mästung, gleichgültig, auf welche Art sie erreicht wird, 
eine Verschlimmerung der exsudativen Manifestationen herbeiführen 
sollte. Daß Störungen des Fettstoffwechsels aber nicht in unmittelbarem 
Zusammenhang mit dem Wesen der exsudativen Diathese stehen, be- 
weisen die Stoffwechselversuche von Steinitz und Weigert?), die in 
dieser Beziehung ein vollständig negatives Resultat lieferten, beweisen 
die klinischen Beobachtungen von Moro®), der konstitutionelle Ekzeme 
bei abundanter Fettmast ausheilen sah, beweisen die Beobachtungen 
von Risel®), daß Kinder mit Obesitas, welche im Säuglingsalter an 
Krankheitserscheinungen der exsudativen Diathese gelitten hatten, 
ihre Obesitas nur durch Fettmast bei Ausschluß von kohlehydratreicher, 
also wasserbindender Diät akquiriert hatten, beweisen schließlich neuere 
Untersuchungen aus der Czernyschen Schule selbst (Stolte®) und 
wiederholte Beobachtungen von Finkelstein’) 8). 

Neben diesen allgemeinen Stoffwechselstörungen, welche zur Er- 
klärung der exsudativen Erscheinungen dienen sollten, wurden seit 
jeher, besonders von dermatologischer Seite, für die Hauterscheinungen 
der exsudativen Diathese konstitutionelle Veränderungen des Haut- 
organs bei Ekzem, Prurigo, Psoriasis usw. gesucht und teilweise ge- 
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funden; ich erinnere hier nur an die älteren Untersuchungen von Grosz’) 
und Bau mm?°) und an die neueren von Rocaz!!). Zum Teil von Derma- 
tologen, zum Teil aber auch von Pädiatern wurde in den letzten Jahren 
der Versuch gemacht, die Empfänglichkeit der Haut bei exsudativen 
Kindern experimentell an Menschen und Tieren zu erklären. Die Unter- 
suchungen von Schultz!?), Mautner!3) und Rachmilewitsch'*®); 
erstreckten sich auf verschiedene Hautreizmittel, welche bei exsudativen 
Kindern stärkere und länger andauernde Reaktionen hervorriefen als 
bei normalen. Die besonders schönen Untersuchungen von Luithlen!°) !®) 
an Tieren zeigten, daß bei jungen Katzen und Kaninchen Säuerung des 
Organismus und Zufuhr von oxalsaurem Natrium eine erhöhte Reak- 
tionsfähigkeit der Haut herbeiführte, während Calciumzufuhr dieselbe 
herabsetzte. Ebenso wirkte eine verschiedene Ernährungsweise. Mit 
Hafer ernährte Kaninchen zeigten eine Aufspeicherung von Salzen in 
ihrem Organismus und gleichzeitig eine größere Empfindlichkeit der Haut 
als die Kontrolltiere, während es bei der Säurevergiftung zu einer De- 
mineralisation kam. 

Schließlich bewegten sich in früherer Zeit und auch jetzt Erklärungs- 
versuche der exsudativen Diathese auch auf etwas abgelegeneren Bah- 
nen, die der Vollständigkeit halber hier erwähnt seien. Niemann!) 
untersuchte bei exsudativen Kindern den Purinstoffwechsel, konnte aber 
keine Veränderungen gegenüber der Norm entdecken. Uffenheimer’®) 
beschäftigte sich ebenfalls mit dem Purinhaushalt bei ‚„Arthritismus“. 
Aber auch hier war das Resultat negativ. In neuester Zeit hat Kern!?) 
doch Veränderungen gefunden, indem exsudative Kinder auf Zulage von 
Natrium nucleinicum eine verlangsamte Ausscheidung der überschüssig 
eingeführten Harnsäure gegenüber der Norm zeigen. H.und L. Hirsch- 
feld?°) konstatierten im Serum von exsudativen Kindern das Vorkom- 
men von vasokonstringierenden Substanzen, konnten aber in ihren Be- 
funden von Samelson?!) nicht bestätigt werden. Krasnogorski??) 
erzielte an 6 Kindern mit nässenden Ekzemen gute Erfolge mit Atropin 
und sucht daher das Wesen der exsudativen Diathese in einer ,, Vago- 
tonie‘‘, eine Ansicht, die aus den verschiedensten Gründen nicht sehr 
anspricht. Bei gewissen Formen von exsudativer Diathese wurde eine 
Eosinophilie gefunden (z. B. eosinophile Darmkrisen Langsteins??), 
die von anderer Seite (Aschenheim?®) nicht als gleichwertiges Sym- 
ptom der exsudativen Diathese anerkannt werden. Putzig?®) unter- 
suchte diese Verhältnisse neuestens mit verbesserter Methodik und 
glaubt die Eosinophilie als Symptom der exsudativen Diathese aufrecht 
erhalten zu können. Auf Grund hypothetischer Betrachtungen meint er, 
daß die exsudative Diathese vielleicht ‚als eine Art protrahierter Ana- 
phylaxie‘‘ aufzufassen ist. 

Alle diese Erklärungsversuche geben also recht unbefriedigende Re- 
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sultate. Wollte man zum ursprünglichen Erklärungsversuch Czernys, 
der das Wesen der exsudativen Diathese in einer Störung des Wasser- 
haushaltes vermutete, zurückkehren, so blieb nichts anderes übrig, 
als den mit dem Weasserhaushalt aufs engste verknüpften Salzstoft- 
wechsel zu studieren. Diesbezügliche Untersuchungen liegen auch be- 
reits vor. Bloß die Beobachtungen von Bruck?!) ergaben in dieser 
Hinsicht ein negatives Resultat, während die Untersuchungen von 
Freund??”), Me yer?!) und Menschikoff??) mit verschiedener Ver- 
suchsanordnung gut übereinstimmende, zum Teil sich schön ergänzende 
Resultate zeitigten. Meyer wählte in seiner Versuchsanordnung die 
Unterernährung gleichsam als Testobjekt für das Verhalten exsudativer 
Säuglinge gegenüber dem normaler und konnte konstatieren, daß bei 
Einleitung einer Unterernährung der ekzematöse Säugling eine beträcht- 
lichere Salzausschwemmung zeigt als der normale, daß ebenso organische 
Nährstoffe (Casein und Fett) beim Ekzematösen eine reichlichere Aus- 
fuhr von Salzen bewirken. Daher glaubt Me yer, daß der Ekzematöse ` 
über ein reichlicheres Salzdepot verfügt als der Normale. Freund 
wählte in seiner Versuchsanordnung gleichsam den umgekehrten 
Vorgang; er ernährte normale und Ekzemkinder mit derselben salz- 
armen Kost, die nur Chlor in reichlicheren Mengen enthielt. Da zeigte 
es sich nun, daß die normalen Kinder an Gewicht abnahmen, die Ekzem- 
kinder dagegen rapide zunahmen, selbst Ödembildung zeigten. Im 
Stoffwechselversuch fanden sich bei den letzteren stark positive Bilanzen 
für Chlor, parallel damit auch für Natrium. Auch diese Untersuchungen 
würden eine Sonderstellung der Ekzemkinder gegenüber den normalen 
hinsichtlich ihres Salzstoffwechsels dokumentieren. Die Untersuchungen 
Menschikoffs vereinigen gleichsam diese beiden Versuchsanordnungen, 
indem sie feststellen konnten, daß exsudative Kinder eine erhöhte Labili- 
tät gegenüber dem Chlor haben, daß sie dasselbe leicht aufnehmen und 
auch leicht wieder abgeben. 

Diese Arbeiten, die sich auf den Salzstoffwechsel als solchen beziehen 
und greifbare Veränderungen bei exsudativen Kindern aufweisen, bieten 
also einen Anhaltspunkt dafür, daß auch Störungen im Wasserhaushalt 
bei exsudativer Diathese vorliegen müssen. Es war nun die Aufgabe 
der vorliegenden Untersuchungen, solche Störungen im Wasserhaushalt 
zahlenmäßig festzustellen und näher zu präzisieren, ev. ihr Vorhanden- 
sein auch unabhängig von Veränderungen des Salzhaushaltes zu konsta- 
tieren. Es war ferner Aufgabe der Beobachtungen, sich über die Rolle 
der Überernährung, welche ja für das Entstehen respektive Manifest- 
werden derexsudativen Diathese vor allem verantwortlich gemacht wird, 
und über ihre Beziehungen zum Wasserhaushalt Klarheit zu schaffen. 

Die Physiologie des Wasserstoffwechsels im wachsenden Organismus 
wird beherrscht von dem Gesetz der ‚physiologischen Austrocknung‘; 

7. f. angew. Anat. u. Konstitutionsl. Т. 90 
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das heißt, jeder Organismus nimmt von der Zeit der Befruchtung der Ei- 
zelle angefangen bis zur Vollendung des freien Wachstums kontinuierlich 
an Wasser ab. Dieses Gesetz wurde an tierischen und menschlichen Föten, 
an wachsenden jungen Tieren und an menschlichen Säuglingen wieder- 
holt gefunden und im großen ganzen bestätigt. In der oben zitierten 
ausführlichen Monographie konnte ich nun zeigen, daß bei wachsenden 
Jungen Hunden sich diese physiologische Austrocknung aufhalten läßt. 
einerseits dadurch, daß man die Tiere länger als normal bei der Alten 
trinken läßt, andererseits dadurch, daß man sie nach Vollendung der 
physiologischen Säugungsperiode nicht mit gemischter Kost, sondern aus- 
schließlich mit Kuhmilch ernährt. Und schließlich kann man auch einen 
veränderten Ablauf der physiologischen Austrocknung dadurch erzielen. 
daß man einem gemischt ernährten wachsenden Tier sehr große Wasser- 
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mengen zu trinken gibt. Es wird zwar bei solchen Tieren die physiolo- 
gische Austrocknung nicht wie bei den ausschließlich mit Kuhmilch er- 
nährten Tieren aufgehoben oder sogar in den umgekehrten Prozeß der 
kontinuierlichen Wasseranreicherung umgewandelt, aber der Beginn der 
physiologischen Austrocknung wird gleichsam hinausgeschoben, beginnt 
von einem höheren Ausgangspunkt aus, und der Wassergehalt dieser 
Tiere bleibt dauernd höher als der des Kontrolltieres. Um hier nicht 
Details bringen zu müssen, verweise ich auf die Fig. 1, wo in der linken 
Hälfte die Blutwasserwerte für ein Versuchspaar von wachsenden jungen 
Hunden in Kurvenform dargestellt sind, von denen der eine (gestrichelte 
Linie) nach Absetzen von der Mutterbrust gemischt ernährt, der andere 
(ausgezogene Linie) ausschließlich mit Kuhmilch ernährt wurde. In der 
rechten Hälfte der Figur finden sich in Kurvenform die Blutwasserwerte 
eines zweiten Versuchspaares dargestellt, von denen wieder einer (ge- 
strichelte Linie) nach Absetzen von der natürlichen Ernährung zur Kon- 
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trolle mit gemischter Kost, der zweite (ausgezogene Linie) mit gemischter 
Kost und großen Wassermengen ernährt wurde. Untersucht man weiter 
bei diesen Tieren Salz- und Stickstoffgehalt des Blutes, so ergibt sich, daß 
bei den ausschließlich mit Kuhmilch ernährten Tieren diese Anreiche- 
rung des Blut- und Körperwassers (sie findet sich auch in der Muskula- 
tur und im Bindegewebe) nicht lediglich auf osmotischem Wege, sondern 
auch durch Quellung stattfindet. 

Untersucht man menschliche Säuglinge*), und zwar normale Brust- 
kinder, so ist zunächst zu bemerken, daß das Gesetz der physiologischen 
Austrocknung während der ersten Zeit nach der Geburt eine Ausnahme 
erfährt. Das normale Neugeborene hat einen sehr niedrigen Blutwasser- 
gehalt, der im Laufe der ersten zwei bis drei Monate kontinuierlich und 
rasch ansteigt, etwa um die Mitte des dritten Monates sein Maximum 
erreicht und erst von da ab die langsame Austrocknung erkennen läßt. 
Diese Zunahme im Wassergehalt des Blutes bei normalen Brustkindern 
fällt auf das engste zusammen mit der raschen Steigerung der Trink- 
mengen während eben dieser Zeit. Das wasserarm geborene Kind er- 
gänzt also den bisher fehlenden Gehalt an Körperwasser aus der wasser- 
reichen, aber salzarmen Frauenmilch. Ungefähr von der Mitte des 
dritten Lebensmonates angefangen bleiben die Trinkmengen des nor- 
malen Kindes bis zum Ende der Säugungsperiode an der Brust nahezu 
konstant. Aus wiederholten Bestimmungen ergab sich, daß bei normalen 
Brustkindern ein Maximalwert von 83%, Blutwassergehalt um die 
Mitte des dritten Monats nicht oder nur um ein Geringes überschrit- 
ten wurde. 

Das, was an wachsenden Hunden gezeigt wurde, läßt sich nun auch 
an menschlichen Säuglingen in der einwandfreiesten Weise dartun. Säug- 
linge, die mit übergroßen Mengen von Kuhmilch genährt wurden, zeigen 
entweder eine Erhöhung ihres Blutwassergehaltes über das normale 
Maximum hinaus (ungefähr bis 84%,), falls sie den dritten Lebensmonat 
nicht überschritten haben, oder aber sie zeigen eine Verhinderung der 


*) Bezüglich der Methodik sei nur kurz folgendes bemerkt: Die Untersuchungen 
an Tieren (Wasser-, Gesamtasche- und Stickstoffbestimmungen) wurden mit ge- 
wöhnlicher Methodik vorgenommen. Die Wasserbestimmungen im Blut bei mensch- 
lichen Säuglingen erfolgten mittels mikrochemischer Methode, da es die Unter- 
suchungsbedingungen erforderten, jeden Säugling wiederholt zu untersuchen und 
ein oftmaliger Verlust der zur gewöhnlichen Bestimmung notwendigen, immerhin 
beträchtlichen Blutmenge den Kindern nicht zugemutet werden konnte. Es mußte 
ferner strenge darauf gesehen werden, daß nur solche Kinder zur Untersuchung 
kamen, deren Blutwassergehalt durch keinerlei andere Faktoren beeinflußt war. 
Dazu gehören vor allem akute Ernährungsstörungen, da jeder, auch der kleinste 
Gewichtsverlust mit einem Wasserverlust einhergeht; ferner Reparation von Er- 
nährungsstörungen, da während der Reparation zunächst der Wassergehalt des 
Blutes restituiert wird; und ferner fieberhafte Zustände aus irgendwelcher Ursache, 
da das Fieber jedesmal mit einer nicht unbeträchtlichen Hydrämie einhergeht. 
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physiologischen Austrocknung. indem der oben als Maximalwert des 
Normalen aufgestellte Wert von 8325 über das Alter von 2 bis 3 Monaten 
hinaus festgehalten wird. 

Diese ausschließlich mit Kuhmilch genährten Kinder zeigen weiterhin 
die Eigentümlichkeit, daß sie, sofern sie nur überernährt, nicht exsudativ 
sind, wenn man sie von dieser fehlerhaften Ernährung plötzlich absetzt 
und auf ein ihrem Alter und ihrem Ernährungszustand angemessenes 
Nahrungsregime bringt, das pathologisch angesammelte Wasser lang- 
sam abgeben. Ihre Körpergewichtskurve bleibt entweder horizontal 
oder zeigt fallende Tendenz, und während dieser Periode läßt sich nach- 
weisen, daß der erhöhte Blutwassergehalt kontinuierlich sinkt, bis die 
Norm erreicht ist. Erst von diesem Zeitpunkt an beginnt, ohne daß an 
der Ernährung etwas geändert wird, Gewichtszunahme, während der 
Blutwassergehalt normal, leicht abfallend bleibt. Die Zeit dieses, wie ich 
es genannt habe, ‚inneren Umbaues‘ beträgt für überernährte, nicht 
exsudative Kinder 2 bis 3 Wochen. Erst nach dieser Zeit tritt gleichsam 
auf neuer Basis der Körperzusammensetzung regelmäßiges Wachstum 
und normaler Ansatz auf. 

Diese Bemerkungen mußten zum Verständnis des Folgenden voraus- 
geschickt werden. Es handelt sich vor allem darum, nachzuweisen, ob 
die für das Manifestwerden der exsudativen Diathese postulierte Über- 
ernährung solcher Art ist, daß daraus eine Verhinderung der physiologi- 
schen Austrocknung oder vielleicht sogar eine Anreicherung mit Wasser 
erfolgen könnte, was ja von vornherein nicht so unwahrscheinlich wäre. 
Allerdings sprechen schon Untersuchungen, die vor einigen Jahren 
Lust3°) publiziert hat. gegen diese Anschauung. 

Ich versuchte nun zuerst an klinischen und poliklinischen Beob- 
achtungen mir ein Bild über die Überernährung exsudativer Kinder, 
wie sie ein vorstädtisches Krankenhaus frequentieren, zu machen. Es 
wurden im Laufe mehrerer Jahre von allen Kindern, welche wegen exsu- 
dativer Erscheinungen unser Ambulatorium aufsuchten oder in die 
Abteilung aufgenommen wurden, genaue Ernährungsanamnesen er- 
hoben und Kinder jeder Altersstufe untersucht. Aus diesen mehrere 
Hundert betragenden Krankengeschichten sei nur kurz erwähnt, daß die 
untersuchten Kinder an sämtlichen Manifestationen der exsudativen 
Diathese litten; daß im Säuglingsalter vorwiegend die Erkrankungen der 
Haut, im späteren Alter mehr die rezidivierenden Erscheinungen an den 
Schleimhäuten beobachtet wurden, und zwar beide meist in ganz exzes- 
siven Graden. Schon aus dem Umstande, daß sich die Klientel unserer 
Abteilung ja ausschließlich aus den Arbeiterkreisen einer Vorstadt zu- 
sammensetzt, konnte man erwarten, daß dieses ungemein häufige Vor- 
kommen von Erscheinungen der exsudativen Diathese mit der geforder- 
ten Überernährung in einem gewissen Gegensatz stehen würde. Tat- 
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sächlich ergaben nun die Krankengeschichten, daß von einer ‚absoluten‘ 
Überernährung ja keine Rede sein könne. Die Kinder sind relativ lange 
an der Brust und bekommen später eine Kost, die sich vorwiegend aus 
Kaffee, Suppe, Gemüse, Kartoffel und Brot zusammensetzt. Fleisch und 
Eier kommen fast nie auf den Tisch. Fett wird nur in geringen Mengen 
genossen. Dafür erlebt man es häufig, daß Kinder, besonders diejenigen 
mit adenoiden Wucherungen und Tonsillarhypertrophie, die also eine 
behinderte Nasenatmung haben und ständig den Mund offen halten, 
ganz unglaubliche Quantitäten von Wasser trinken, zwei und selbst drei 
Liter täglich. Auch die oben genannten, vorwiegend aus Kohlehydraten 
bestehenden Nahrungsmittel werden manchmal in unwahrscheinlich 
großen Mengen verzehrt. Man hört es nicht gar so selten, daß ein zwei- 
oder dreijähriges Kind nichts anderes zu sich nimmt als zwei Liter Kaffee 
täglich; oder daß zweijährige Kinder sich bisher hartnäckig geweigert 
haben, irgendeine feste Speise zu sich zu nehmen, sondern ausschließlich 
von Milch und Suppe leben. Die Ernährungsanamnesen ergeben also fast 
«lurchweg, daß die Kinder höchst einseitig entweder nur mit flüssiger 
Kost oder neben dieser mit großen Mengen Kohlehydraten, die ja in aus- 
gesprochenem Maße die Fähigkeit haben, Wasser zu binden, ernährt 
werden. 

Untersucht man nun den Blutwassergehalt solcher Kinder, so finden 
sich dieselben Werte, wie ich sie bei den oben beschriebenen, lange Zeit 
ausschließlich mit Milch oder flüssiger Kost genährten Kindern fand, 
welche keine exsudative Diathese hatten. Bei einem drei Jahre alten 
Kind mit chronischer Rhinitis, Bronchitis, adenoiden Vegetationen und 
Tonsillarhypertrophie betrug der Wassergehalt 81,5%, bei einem zwei- 
jährigen Kind mit denselben Affektionen 81,8%. Bei einem dreijährigen 
Kind mit Milchschorf und Strophulus, das täglich neben der üblichen 
Kost 2 bis 3 1 Wasser getrunken hatte, betrug der Wassergehalt des 
Blutes in wiederholten Bestimmungen 81,8 bis 82,4%. Bei einem zwei- 
monatigen Säugling, der mit groBen Trinkmengen ernährt und wegen 
Milchschorfs aufgenommen wurde, betrug der Wassergehalt 83,3—83,7% 
bei einem anderen zweimonatigen Kind mit ähnlichen Erscheinungen 
82,6—82,8%,. Man könnte diese Zahlen noch um beliebige vermehren; 
sie ergeben alle dasselbe Resultat: die exsudative Diathese an 
sich bedingt keineswegs eine Vermehrung des Blutwassers, 
sondern letztere ist einfach eine Folge der fehlerhaften Er- 
nährung. 

Damit ist also das Arbeitsgebiet weiter eingeschränkt, indem aus 
diesen Angaben hervorgeht, daß der Fettstoffwechsel sicher nicht in 
direktem Zusammenhang mit dem Entstehen exsudativer Erscheinungen 
steht ; sondern alles deutet darauf hin, daß es der Wasserhaushalt ist, in 
dem sich beim Bestehen exsudativer Krankheitserscheinungen Verände- 
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rungen abspielen. Welcher Art diese Veränderungen sind, läßt sich schon 
nach groben klinischen Beobachtungen vermuten, wenn man die eben 
beschriebenen Kinder, ähnlich wie ich es für überernährte nicht exsu- 
dative Kinder tat, auf ein ihrem Alter und ihrem Ernährungszustand 
entsprechendes Nahrungsregime setzt. Um nicht Details bringen zu 
müssen, will ich nur auszugsweise einige hierhergehörige Beobachtungen 
mitteilen: 

Ein zweijähriges Kind, das bisher seit der Ablactation von etwas 
Suppe, Gemüse und Milchspeise, sonst aber von 21 Kaffee täglich gelebt 
hat, und ungefähr 10 kg, also für sein Alter sehr wenig wiegt, wird sofort 
nach der Aufnahme auf eine gemischte Kost, bestehend aus 400 g Milch, 
4 Semmeln, 200 g Grießsuppe, Hackfleisch, Gemüse und etwas Schinken 
gesetzt. Die Nahrung ist gewiß gegenüber der bisherigen mehr als aus- 
reichend und wird von dem Kinde sofort und willig genommen. Trotz- 
dem nimmt das Kind in den ersten 48 Stunden um 350 g ab, bleibt dann 
einige Tage im Gewicht stehen und erst dann nimmt es langsam und sicher 
bei unveränderter Ernährung wieder zu. 

Ein anderes zweijähriges Kind war 5 Monate bei der Brust und lebt 
seither ausschließlich von flüssiger Kost, bestehend aus 1!/, 1 Milch, 1/,1 
Tee, etwas Kaffee und Suppe täglich. Eintrittsgewicht 13800 g. Auch 
dieses Kind wird auf eine ähnliche gemischte Kost gesetzt und nimmt in 
den ersten 72 Stunden um ein ganzes Kilogramm (!) ab. Dann folgt 
durch 4 Tage Gewichtsstillstand, worauf erst langsame Zunahme einsetzt. 

Jeder, der über ein ähnliches Patientenmaterial verfügt, kann diese 
Beobachtungen durch beliebige gleiche und ähnliche vermehren. Der 
Umstand, daß diese bisher unzulänglich mit flüssiger oder mit kohle- 
hydratreicher Kost ernährten Kinder, wenn sie auf eine vernunft- 
gemäße gemischte Diät gesetzt werden, trotzdem an Gewicht verlieren, 
daß sie ferner diesen Gewichtsverlust in wenigen Stunden bis Tagen 
durchmachen, worauf dann ohne Änderung der Nahrung wieder Ge- 
wichtsansatz erfolgt, erlaubt schon den Schluß, daß es sich bei diesem 
Gewichtsverlust hauptsächlich um abgegebenes Wasser handeln müsse. 

Diese Vermutung läßt sich nun auch zahlenmäßig nachweisen. Ich 
wähle dazu als Vergleichsobjekt zwei Säuglinge, die beide überernährt 
sind, von denen eines exsudative Erscheinungen bietet, während das 
andere frei von solchen ist. Die Resultate der Untersuchung sind in 
Fig. 2 veranschaulicht. Die dünn ausgezogene Linie bedeutet das Kör- 
pergewicht, der dick gezeichnete Strich verbindet die Blutwasserwerte 
untereinander. 

Die linke Hälfte der Figur stellt das Verhalten eines nicht exsuda- 
tiven Kindes dar. Dasselbe ist 8 Monate alt, mit immensen Kuhmilch- 
ımengen überernährt und wird auf eine ziemlich knappe Kost gesetzt. 
Dabei verliert es 600g seines Körpergewichtes und nimmt erst nach einiger 


Exsudative Diatliese und Wasserstoffwechsel. 307 


Zeit ohne Änderung der Nahrung wieder zu. Der Blutwasserwert dieses 
Kindes am Tag der Aufnahme beträgt 83%, zeigt also für ein 8 Monate 
altes Kind eine deutliche Erhöhung als Folge der fehlerhaften Ernährung. 
Im Laufe der Gewichtsabnahme sinkt dieser Blutwasserwert um ungefähr 
3%. Dann während der Zeit des soliden Wachstums und der guten 
Gewichtszunahme bleibt der Blutwassergehalt niedrig. Die Zeit des 
„inneren Umbaues‘ beträgt bei diesem nicht exsudativen Kind 21 Tage. 

Die rechte Hälfte der Fig. 2 stellt das Verhalten eines 3 Monate alten 
exsudativen Kindes dar. Dasselbe ist ebenfalls mit großen Milch- 
mengen ernährt und wird des Versuches halber auf knappe Nahrunge- 
mengen en Es verliert daraufhin 320 8 an Gewicht und nimmt 
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dann langsam zu. Auch dieses Kind zeigt einen erhöhten Blutwasser- 
gehalt ; er beträgt am Tag der Aufnahme 82,6% ; nach Zulage von Schleim, 
der immer eine vorübergehende Hydrämie hervorruft, 83,4%. Dann 
nimmt der Blutwassergehalt rapid ab, bis auf 80,6%, und bleibt dauernd 
niedrig. Wir haben also gute Vergleichsobjekte vor uns. Beide Kinder 
sind in derselben Weise fehlerhaft ernährt, beide zeigen als Ausdruck 
dieser einseitigen Ernährung eine Erhöhung ihres Blutwassergehaltes, 
und bei beiden Kindern wird derselbe Versuch des brüsken Absetzens 
auf knappe Nahrungsmengen gemacht. Beide Kinder reagieren darauf 
mit Gewichtsabnahme und Abgabe des überschüssig angesammelten 
Wassers. Der fundamentale Unterschied bei beiden Kindern 
liegt aber darin, daß das nicht exsudative Kind zu diesem 
„inneren Umbau“ drei Wochen benötigt, während bei dem 
exsudativenKinddieseUmwandlungder fehlerhaftenKörper- 
zusammensetzung in dienormale iin vierTagen beendet ist. 
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Auch solcher Beispiele lassen sich bei geeignetem Material eine große 
Zahl beibringen. — Wir werden also sowohl aus den klinischen Beob- 
achtungen als aus den Bestimmungen des Blutwassergehaltes den Schluß 
zu ziehen haben, daß der von Czerny angnommene Defekt im Chemis- 
mus der wasserbindenden Organe bei exsudativer Diathese tatsächlich 
zu Recht besteht, daß solche Kinder das durch die fehlerhafte Ernährung 
angesammelte überschüssige Wasser, wenn sie auf geeignete Diät gesetzt 
werden, sehr rasch abgeben, oder mit anderen Worten, daß die Bin- 
dung des Wassers an die Zellbestandteile bei exsudativer 
Diathese eine lockere sein muß. 

Es läßt sich nun aber auch zeigen, daß der umgekehrte Vorgang, 
nämlich die rasche Wasseraufnahme bei exsudativer Diathese, wirklich 
statthat und daß sie in direkten Beziehungen zu den Erscheinungen der 
Konstitutionsanomalie steht. Es wird aufgefallen sein, daß bisher von 
denselben in ihren Beziehungen zu den Veränderungen des Wasser- 
gehaltes nicht oder nur wenig die Rede war. Dies geschah mit Absicht. 
Denn bei den bisher beschriebenen Versuchsanordnungen handelte es 
sich ja um Kinder, die mit ausgebreiteten Krankheitsbildern zur Beob- 
achtung kamen, die längst nicht mehr die primären Erscheinungen der 
exsudativen Diathese boten, sondern deren Milchschorf und Gneis weit- 
gehend ekzematös verändert oder gar impetiginös infiziert, deren Ton- 
sillen durch immer wiederkehrende entzündliche Prozesse chronisch 
infiltriert oder vielleicht sogar narbig verändert waren. Es war also nicht 
anzunehmen, und trifft ja auch tatsächlich nicht zu, daß diese sekundä- 
ren, erst auf dem Boden der Konstitutionsanomalie entstandenen Pro- 
zesse sich durch Veränderung der fehlerhaften Körperzusammensetzung 
irgendwie würden beeinflussen lassen. — Will man direkte und einfache Be- 
ziehungen der exsudativen Erscheinungen zum Wasserstoffwechselsuchen, 
so muß man sich auch wirklich an die primären Manifestationen der Dia- 
these halten. Als Charakteristikon der hier behandelten Konstitutions- 
anomalie gilt die Neigung zur Exsudation. Als einfachster Ausdruck der- 
selben erscheint unsderMilchschorf, das Rot- und Rauhwerdender Wangen. 
Jeder, der viele Säuglinge zu beobachten Gelegenheit hat, kennt die La- 
bilität dieses Symptoms, das rasche Auftreten und Wiederverschwinden 
bei gewissen Krankheitserscheinungen. Der Milchschorf gibt uns daher 
einen guten Indicator für die in Rede stehenden Veränderungen ab. 

Es ist eine bekannte Tatsache, daß die exsudativen Erscheinungen, 
besonders aber der Milchschorf, beim Auftreten akuter Ernährungs- 
störungen verschwinden, um dann in der Reparation wieder aufzutauchen. 
Nun habe ich oben schon darauf hingewiesen, daß jede Ernährungs- 
störung, die mit Gewichtsverlust einhergeht, auch einen Wasserverlust, 
und zwar zunächst (diesen, dann erst einen Verlust anderer anorganischer 
und organischer Substanzen bedingt. Es läßt sich nun leicht zeigen, 
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daß bei exsudativen Kindern, welche einen Milchschorf haben, wenn sie 
eine akute Ernährungsstörung akquirieren, der Milchschorf während des 
abfallenden Teiles der Gewichtskurve verschwindet. Die Erklärung da- 
für ist ja gegeben. Interessanter sind die Verhältnisse beim Wiederauf- 
treten des Milchschorfs während der Reparation. Da sieht man nicht so 
selten, daß der Milchschorf sehr bald nach Beginn der Reparation, nach- 
dem die Gewichtekurve eben umgebogen ist und wieder aufzusteigen 
beginnt, in Erscheinung tritt, um erst nach Wochen zu verschwinden. 
Nun ist ebenso bekannt, daß bei Reparation nach akuter Ernährungs- 
störung zunächst das in Verlust geratene Wasser wieder restituiert wird, 
und dies manchmal gleichsam über das Ziel hinausschießend, so daß 
vorübergehend ein in Relation zu den noch nicht regenerierten anderen 
Körperstoffen großer Wasserreichtum des Organismus resultiert. Erst 
später werden diese anorganischen und organischen Bestandteile eben- 
falls ersetzt und eine normale Zusammensetzung des Organismus erreicht; 
und dann verschwindet auch der Milchschorf wieder. Schon diese Beob- 
achtungen ermöglichen also die Vermutung eines direkten Zusammen- 
hanges zwischen dem Auftreten und Verschwinden des Milchschorfes und 
dem Wassergehalt des Blutes beziehungsweise des Körpers. 

Doch läßt sich dieses Verhalten auch zahlenmäßig nachweisen. 

Ein 2 Monate altes Kind, das eine leichte Dyspepsie mitgemacht hat, 
und dessen Mutter angibt, daß es schon an Rhagaden gelitten habe, das 
aber zur Zeit der Aufnahme keinerlei exsudative Erscheinungen bietet, 
wird auf eine Nahrung gesetzt, die calorisch unzureichend ist und bei 
der es nicht zunehmen kann. Das Körpergewicht 
bleibt daher unverändert. Der Blutwassergehalt 
beträgt 81,5%, (Fig.3). Darauf wird der Nahrung 
Schleim zugelegt, was auch noch nicht genügt, 
um einen dauernden Gewichtszuwachs zu erzie- 
len (Körpergewichtskurve mit Schwankungen 
horizontal); wohl aber hat diese Nahrung die 
Eigenschaft, mit großer Sicherheit eine Hydrämie 
herbeizuführen. Tatsächlich beträgt der 
Wassergehalt des Blutes nach 36 Stunden 
83,3%, also 1,8% mehr als früher. Und gleichzeitig damit 
tritt der Milchschorf auf. 

Ja, es läßt sich sogar nachweisen, daß beim Auftreten einer Hydrämie 
infolge Fiebers ein Milchschorf zum Erscheinen gebracht werden kann. 
Ein 5monatiges Kind, das aus anderen Gründen aufgenommen war, 
wurde wiederholt untersucht und zeigte immer Blutwasserwerte von 
81,3 bis höchstens 82,2%,. Das Kind befand sich wegen einer latenten 
Tuberkulose in dauerndem Gewichtsstilletand, so daß die Gewichtskurve 
während der ganzen hier in Rede stehenden Zeit vollständig horizontal 
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verlief. Eines Tages bekam das Kind eine Temperatursteigerung auf 
subfebrile Werte infolge eines Nachschubes seiner Tuberkulose. An dem- 
selben Tag trat ein Milchschorf auf, und mehrere an diesem und den 
folgenden Tagen vorgenommene Blutwasserbestimmungen ergaben die 
bisher niemals beobachteten Werte von 82,9 bis 83,1%. 

Während wiralsoin derersten Beobachtungsreihederfehlerhaft ernähr- 
ten exsudativen Kinder, die beim Absetzen auf ein adäquates Nahrungs- 
regime ihr Körperwasser sehr rasch abgeben, eine gute Ergänzung der 
Untersuchungen von Freund, Meyer und Menschikofffinden, erge- 
ben uns diese letzteren Beobachtungen direkte Beziehungen des Auftretens 
einer primären Manifestation derexsudativen Diathesezum unvermittelten 
Emporschnellen des Blutwassergehaltes. Wir werden also auch aus diesen 
Beobachtungen den Schluß zu ziehen haben, daß der Defekt im Che- 
mismus des Körpers bei exsudativer Diathese in einer Anomalieder Wasser- 
bindung imSinne einer großenLabilität derselben zu suchen ist. 
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Die anatomische Wissenschaft, die normale wie die pathologische, 
arbeitet vielfach heute noch mit Methoden, die einen höheren Grad 
von Objektivität nicht beanspruchen können. In zahlreichen Gebieten 
der Anatomie, die dem objektiven Verfahren des Wägens, Messens 
und Zählens zugänglich sind, begnügt man sich immer noch mit dem 
zwar unvergleichlich bequemeren, aber unsicheren Verfahren der sub- 
jektiven Schätzung. Viele Fragen, welche durch jenes Verfahren un- 
schwer geklärt werden könnten, befinden sich auf Grund dieser Arbeits- 
art heute noch in schwebender Lage. 

2. 1. angew. Anat. u. Konstitutionsl. I. 91 
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Jedermann, der sich einmal der Mühe unterzieht, Ergebnisse, die 
er durch Schätzung gewonnen hat, an demselben Material durch objek- 
tive Methoden nachzuprüfen, wird gewiß merkwürdige Erfahrungen 
machen. Ich denke, daß ein solcher Forscher in der Folge es nicht 
leicht auf sein wissenschaftliches Gewissen nehmen wird, auf Gebieten, 
die objektiven Forschungsmethoden zugänglich sind, bloß schätzungs- 
weise vorzugehen. Sind nun Schätzungen eines und desselben Beob- 
achters schon wenig kommensurabel, so ist es leicht ersichtlich, wie 
es sich mit der Vergleichbarkeit der fraglichen Ergebnisse verschiedener 
Forscher manchmal verhalten wird. 

Den Vorzug objektiver Forschungsmethoden bestreitet wohl auch 
niemand ernstlich in der Theorie. Im wissenschaftlichen Handeln 
aber erfreuen sie sich kaum der Anerkennung, welche sie beanspruchen 
können. In der anatomischen Literatur der jüngsten Zeit lassen sich 
indessen diesbezüglich Anzeichen wahrnehmen, die ein allmähliches 
Verdrängen der ‚Methode‘ der subjektiven Schätzung durch objek- 
tive Arbeitsmethoden für die Zukunft erhoffen lassen. Als ein Beitrag 
zu derartigen Bestrebungen will vorliegender Aufsatz betrachtet werden. 


Es gibt wohl nun kaum ein Organ des Körpers, das in höherem 
Grad Bearbeitung durch objektive Methoden erheischt, als die Thymus. 
Nicht nur, daß sie für jedes Alter eine besondere und eingreifende 
Abstufung in Struktur und Größe erfährt, auf jeder Altersstufe kann 
unter Einfluß von Faktoren, die den Organismus im ganzen beein- 
flussen, eine Verkleinerung des Organs, eine akzidentelle Involution, 
oder eine Vergrößerung, eine Thymushyperplasie, hinzugetreten sein. 
Kombinationen solcher Faktoren normaler und zufälliger Natur können 
nun verschiedene Strukturbilder geben, welche außerordentlich zahl- 
reich und wechselnd sind, und die Geschichte der Thymusforschung 
älteren oder jüngeren Datums legt fast auf jeder Seite Zeugnis davon 
ab, wie außerordentlich divergent nicht nur die Deutungen des Beob- 
achteten, sondern auch die Feststellung der Tatsachen selbst ausgefallen 
ist, wenn sie schätzungsweise geschah. 

Aus solchen Gründen habe ich auch schon im Jahre 1906 in meiner 
Arbeit über Gewicht, Involution und Persistenz der Thymus im Post- 
fötalleben des Menschen eine Methode angegeben, durch welche eine 
approximative Feststellung der Menge der verschiedenen Hauptkompo- 
nenten der Thymus, des Parenchyms mit seinen Teilbezirken Rinde 
und Mark, und des Interstitialgewebes, zu, erreichen war. Statt der 
von mir für die Berechnung des Gewichtswerts der resp. Komponenten 
verwendeten Formel wurde in der Folge eine einfachere Berechnungs- 
weise von Laurell in Vorschlag gebracht. Die beiden Formeln wurden 
von Rudberg (1909) vergleichsweise geprüft (vgl. unten). Aus dieser 
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Prüfung ergab sich, daß der Unterschied zwischen den Ergebnissen 
beider Berechnungsweisen nicht beträchtlich war, daß in gewissen Fällen 
die eine, in anderen die andere Formel genauere Resultate gab, die mit 
der Laurellschen Formel erreichten Merkwerte aber im ganzen besser 
waren. Da diese Formel zudem einfacher in der Verwendung ist, wurde 
in der Folge ausschließlich mit ihr gearbeitet, und sie ist es auch, welche 
ich hier befürworte. 

Auf meine Veranlassung hat ferner Jonson (1908, 1909) zuerst 
ein Verfahren ausgearbeitet und in Verwendung gebracht, welches es 
erlaubt, die Anzahl und die Größe der Hassallschen Körper einer Thymus 
approximativ festzustellen. Diese Feststellung gibt demnach eine er- 
forderliche Vervollständigung der Daten, welche durch die Parenchym- 
bestimmung erreicht worden sind. 

Mit der also entstandenen Methode, welche im Prinzip dieselbe 
ist, welche vorliegender Aufsatz darlegt, wurde nun in der Folge in 
unserem Laboratorium fleißig, aber fast ausschließlich an Kaninchen- 
material gearbeitet. In den Händen von Rudberg (1907, 1909), Söder- 
lund und Backman (1909), Syk (1909), Jonson (1909), Utter- 
ström (1910), Gellin (1910) dokumentierte sie ihre Fähigkeit, an 
normalem oder durch Experimente oder Krankheit verändertem Organ 
Resultate objektiven Charakters zu erzielen und sie in einer solchen 
zahlenmäßig abgefaßten Form darzustellen, daß sie sich an den frag- 
lichen Punkten mit den von anderen Untersuchern auf demselben Wege 
gewonnenen unschwer vergleichen ließen. 

Außerhalb des Upsalaer Instituts scheint die Methode wenig Ver- 
wendung gefunden zu haben. Wenigstens ist mir nur eine einzige 
fremde Veröffentlichung bekannt geworden, wo sie zur Verwendung 
kam, nämlich die aus der Medizinischen Universitätspoliklinik zu 
Bonn stammenden, experimentellen Röntgenuntersuchungen von Eg- 
gers (1913). Da dieser Forscher aber mit 50 u dicken Schnitten ar- 
beitete, scheint er von der Rinden-Markgrenze Bilder genügender Schärfe 
nicht erhalten zu haben, weshalb er sich mit der Bestimmung der Menge 
des ganzen Parenchyms begnügte. 

Vielleicht ist eine Ursache dazu, daß die Methode bisher die er- 
wünschte Verwendung und Verbreitung nicht gefunden hat, die, daß 
sie nie separat und nur in größter Kürze ohne Detaillierung veröffent- 
licht wurde. Da ich nun nach sieben Jahren im vorigen Jahre wieder- 
um Veranlassung erhielt, selbst von der Methode Gebrauch zu machen, 
glaubte ich, daß es der Sache dienlich wäre, die Methode an gewissen 
Punkten mit besonderer Berücksichtigung der Verhältnisse in der 
menschlichen Thymus genauer auszuarbeiten, sie einer genaueren 
Prüfung zu unterziehen und sie samt den also erzielten Modifikationen 
in gesammelter Form zu veröffentlichen. 

21* 
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Der Weg, den ich hierbei zu wandern hatte, war streckenweise 
nicht ohne Mühe. Wo es zum genaueren Verständnis für den Aufbau 
der Methode erforderlich scheint, werde ich ihn unten etwas genauer 
angeben. Da aber hierbei eine gewisse Breite in der Darstellung un- 
vermeidlich ist, will ich jeden Leser, der sich weniger um die Herleitung 
und die Prüfung der Methode als um die Weise, sie zu handhaben, küm- 
mert, auf die am Schlusse (Kap. III, S. 377) gegebene Zusammenfassung 
verweisen, welche das für die praktische Ausübung der Methode Nötige 
enthalten dürfte. 


Kap. I. Feststellung der Menge der Rinde und des Marks. 


Das unzerteilte Organ läßt sich hierzu nicht verwenden. Es müssen 
zuerst Schnitte geeigneter Lage, Größe und Anzahl angefertigt werden. 
Dann muß die relative Ausdehnung der verschiedenen Organkompo- 
nenten, der Rinde, des Marks und des Interstitjalgewebes, in den Schnit- 
ten festgestellt werden. Und endlich muß auf Grund dieser Feststellung 
und unter Berücksichtigung sowohl des verschiedenen spezifischen 
Gewichts der resp. Komponenten und der beim Einbetten eingetretenen 
Schrumpfung wie des zuvor eruierten Gesamtgewichts des frischen 
Organs die totale Gewichtsmenge der fraglichen Komponenten aus- 
gerechnet werden. Jedes dieser Momente erfährt hier besondere Er- 
örterung. , 


1. Vorbereitung und Herstellung der Schnitte. 


Das zur Untersuchung kommende Organ muß in frischem unfixiertem 
Zustande vom umgebenden Fett- und Bindegewebe reinpräpariert und 
dann gewogen werden. Die Reinpräparierung muß behutsam ohne alles 
Drücken und Klemmen des Organs geschehen. Sie hat nicht nur des- 
halb Bedeutung, weil das also gewonnene Totalgewicht des Organs 
den folgenden Berechnungen zugrunde liegen soll und deshalb mög- 
lichst exakt sein muß, sondern auch weil dies dem Organ außen an- 
hängende Gewebe meistens recht regellos verteilt ist, so daß eine Ver- 
allgemeinerung des an einem oder einigen Schnitten gemachten Be- 
fundes hier leicht irreführen kann. Dieser alle Approximierungen 
störende Faktor muß deshalb vom Anfang an beseitigt werden. 

Ist eine solche Reinpräparierung der Organoberfläche vor der 
Konservierung des Organs in genügender Weise nicht geschehen, so 
läßt sie sich auch nachträglich ausführen. Nur müssen dann Partial- 
wägungen sowohl des Wegpräparierten wie des reinpräparierten Organs 
ausgeführt und das Gewicht des frischen Thymuskörpers entsprechend 
reduziert werden nach der Gleichung: 

Formel l: = 4 
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wo @ das Gewicht des frischen Organs samt anhängendem Fett-Binde- 
gewebe, F das Gewicht des fixierten wegpräparierten Fett-Binde- 
gewebes, T das Gewicht des von diesem Gewebe befreiten Thymus- 
körpers und G, das gesuchte Gewicht desselben Thymuskörpers im 
unfixierten Zustande bezeichnen. 

Zur Fixierung läßt sich jede der üblichen Fixierungsflüssigkeiten 
benutzen, welche ein gutes Durchdringungsvermögen besitzt und das 
gleichmäßige Färbungsvermögen des Parenchyms nicht beeinträchtigt 
(z. B. Formalin-Spiritus, Tellyesniczkysche Flüssigkeit). Am be- 
quemsten fixiert man in Formalin!), das im Laufe des ersten Tages 
wenn möglich gewechselt wird. Ist das Organ nicht übermäßig groß, 
kann es unter solchen Umständen unzerstückelt in die Fixierungs- 
flüssigkeit gebracht werden. Bei sehr großen Organen, besonders den 
hyperplastischen, können Einschnitte, ein oder mehrere nötig werden. 
Mit Rücksicht auf die später zu wählende Schnittrichtung werden sie 
am besten quer angelegt. 

Sollen zwecks spezieller Behandlungsmethoden kleinere Stückchen 
dem Organ entnommen werden, was natürlich erst nach erfolgter 
Wägung geschehen soll, geschieht dies am besten aus dem obersten 
oder untersten Abschnitt der Lappen, so daß das dickere Mittelstück 
jedenfalls für die hier bezweckten Übersichtsschnitte übrig bleibt. 

Als Einbettungsmittel habe ich Paraffin benutzt. Wenn mit Celloidin 
gleich dünne und gleichmäßige Serienschnitte sich anfertigen ließen, 
so wäre freilich Celloidineinbettung vorzuziehen, da sich hierdurch 
das meiste der bei Paraffineinbettung vorkommenden Schrumpfung 
des Gewebes vermeiden ließe. Da aber dünne Schnitte zuverläßlicher 
Stärke eine unerläßliche Vorbedingung der Methode sind, muß Paraffin- 
durchtränkung vorgezogen werden. Für die Parenchymbestimmung 
hat die Schrumpfung Bedeutung, nur insofern sie die verschiedenen 
Gewebskomponenten ungleichmäßig betrifft. Hier kommt es nämlich 
nicht auf die absolute, sondern nur auf die relative Ausdehnung der 
Gewebsbezirke an. Ein solches ungleichmäßiges Schrumpfen scheint 
aber tatsächlich vorzukommen und findet in den unten gegebenen 
Formeln 2a, 3a und 4a Berücksichtigung. 

Für die in Kap. Il zu besprechende Feststellung der Zahl der Hassall- 
schen Körper hat die Schrumpfung offenbar eine noch auffallendere 
Bedeutung. Ich verspare deshalb die Prüfung ihres Umfanges und die 


1) Die Formalinfixierung ändert, soweit meine Erfahrung reicht, nicht sonder- 
lich viel an dem Frischgewichte der Thymus, so daß man, wenn ein Organ ver- 
sehentlich nicht frisch gewogen wurde, sondern formalinfixiert zur Untersuchung 
kam, ohne allzu großen Fehler das nachträglich gewonnene Gewicht als Notersatz. 
des Frischgewichts benutzen kann. Selbstverständlich muß dies dann besonders 
angemerkt werden. 
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Darlegung ihrer rechnerischen Ausgleichung auf Mom. 8 und beschränke 
mich hier nur darauf, zu bemerken, daß sie durch vorsichtiges und 
methodisches Vorgehen beim Einbetten auf einem gewissen ziemlich 
gleichmäßigen Niveau zu erhalten ist. Als Vorharz brauche ich aus 
derartigen Gründen Cedernholzöl, der Schmelzpunkt des Paraffins 
soll niedrig (47—48° C) sein und das Durchdringen durch mehrmaliges 
Wechseln beschleunigt werden. Höhere Wärmegrade und längerer 
Aufenthalt im Paraffinbad machen das Material leicht unter gleichzeitiger 
starker Schrumpfung spröde und hart und müssen deshalb vermieden 
werden. 

Bei Einhaltung dieser Maßregeln lassen sich in gewöhnlichen Fällen 
Querschnitte mäßiger Dicke (12 u) anfertigen, die dem ganzen Um- 
fang eines Lappens der menschlichen Thymus entsprechen. Bei un- 
gewöhnlich großen Dimensionen des Organs (bzw. Lappens) kann es 
allerdings notwendig werden, das zum Schneiden kommende Stück 
zu verkleinern. Besondere Schwierigkeiten bieten gewöhnlich nur die 
stark bindegewebshaltigen, akzidentell involvierten Organe. 

Aus unten ersichtlichen Gründen müssen jedem Thymuslappen 
mindestens zwei Querscheiben, jede von etwa 5—10 mm Dicke, zum 
Einbetten und Schneiden entnommen werden, wobei die Lage der 
Scheiben am besten so gewählt wird, daß einerseits die, welche einem 
und demselben Lappen entstammen, nicht unmittelbar einander folgen, 
sondern durch ein Zwischenstück getrennt sind; andererseits dürfen 
sie von der Mitte des Lappens nicht soweit entfernt liegen, daß nicht 
die ihr entstammenden Thymusquerschnitte mehr als die Hälfte der 
Flächenausdehnung des maximalen Querschnitts des fraglichen Thymus- 
lappens betragen. Aus jeder solchen Querscheibe muß wenigstens 
ein tadelloser Thymusquerschnitt — also im ganzen vier Querschnitte — 
angefertigt und zur folgenden Bearbeitung benutzt werden. 

Für die Farbendifferenzierung der Schnitte leistet Hämatoxylin- 
Eosinfärbung meistens Genügendes. Nur wenn es auf ein besonders 
scharfes Hervorheben der bindegewebigen Abschnitte ankommt, ist 
eine Kollagenfärbung (z. B. Eisenalaun-Hämatoxylin-Van Gieson- 
färbung) vorzuziehen. 

Eine besondere Frage ist die nach der günstigsten Schnittrichtung ; 
der hier gegebene Hinweis auf Querschnitte ist auf nachstehenden 
Überlegungen und Prüfungen gegründet. 

Es ist klar, daß, wenn die Thymus aus kleinen selbständigen Läpp- 
chen von uniformer Rinden-Markstruktur bestände, wie man sich den 
Thymusbau früher dachte und wie ihn noch Pigache und Worms 
(1910) der Hauptsache nach unlängst schildern, dann bei wechselnder 
Orientierung dieser kleinen Parenchymgebiete jene Frage von geringer 
Bedeutung wäre. Etwa wie eine Wurst würde dann das Organ unab- 
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hängig von der Schnittrichtung auf jedem Durchschnitt eine Mosaik 
von im großen und ganzen ähnlich wiederkehrenden Teilchen zum 
Vorschein kommen lassen. Nun sind die Läppchen aber nicht von- 
einander unabhängig, vielmehr bilden sie, wie ich an Plattenrekonstruk- 
tionen erwiesen habe (Ha m mar 1910), nur die peripheren Verzweigungen 
eines den Thymuslappen durchziehenden baumförmig verästelten und 
geschlängelten Zentralstranges, der je nach Umständen ausschließlich 
oder nur teilweise aus Mark besteht. Je nachdem der Zentralstrang 
in größerer oder geringerer Ausdehnung vom Messer getroffen wird, 
kann demnach der Gehalt des Einzelschnittes an Parenchym sowie 
die Verteilung von Rinde und Mark innerhalb der Parenchymbezirke 
wechseln. 

Es ist nun für die bezweckte Parenchymbestimmung von Wert, 
zu wissen, innerhalb welcher Grenzen diese Schwankungen liegen, 
und bei welcher Schnittrichtung sie am geringsten sind. Diese Fragen 
hat Rudberg in seiner 1909 erschienenen Dissertation zur Beant- 
wortung aufgenommen und ich füge hier ein, was er in dieser Hin- 
sicht anführt. Da seine diesbezüglichen Ergebnisse bisher nur in schwe- 
discher Sprache vorlagen, führe ich sie hier in extenso an. 

Er sagt: „Um eine Auffassung zu begründen, welchen Grad von 
Exaktheit man von dieser Methode erwarten kann, habe ich eine Kon- 
trolluntersuchung vorgenommen, indem ich teils die Variationen der 
Parenchymmenge in einer größeren Anzahl von Längs- und Quer- 
schnitten bestimmte, teils den Parenchymgehalt des Einzelschnittes 
mit einem Wert der Parenchym-, der Rinden- und der Markmenge 
des ganzen Thymuskörpers verglich, der aus der Untersuchung sämt- 
licher dieser Schnitte hervorging und deshalb relativ exakt war.” — 


Kaninchenthymusl. 


„Als Untersuchungsmaterial wurde die Thymus eines 4!/, monatigen 
Kaninchens gewählt. Gewicht des Thymuskörpers 1,55 g, seine größte 
Länge 44 mm, seine größte Breite 20 mm. Das Organ wurde in Paraffin 
eingebettet und bis an die Stelle seiner größten Breite in Querschnitte 
(1060 Stück) zerlegt, der rückständige Teil (die kephale Hälfte des 
Organs) lieferte eine Reihe von 1100 Längsschnitten. Schnittdicke 18 u. 
Aus den Schnittserien wurde jeder 20. Schnitt — also 53 Quer- und 
55 Längsschnitte — bei 14 maliger Vergrößerung auf 1 mm Wachs- 
platten (Bornschen Platten) abgezeichnet. Mark, Rinde und Inter- 
stitialgewebe, im vorliegenden Fall Fett, wurden jeder Bezirk für sich 
ausgeschnitten und gewogen. | = | 

Unter Benutzung dieser Wägungen bestimmte ich zuerst die Menge 
von Parenchym, Rinde, Mark und Interstitialgewebe im ganzen ge- 
schnittenen ae welcher Wert hinreichend genau sein 
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dürfte, um für die hier beabsichtigte Vergleichung benutzt werden zu 
können. Dies geschah durch die Summierung des Gewichts jedes 
dieser Gewebe an sämtlichen gezeichneten Schnitten und dann durch 
die Berechnung des prozentuellen Verhältnisses zwischen diesen Summen. 
Dieses Verfahren liefert in betreff der Mengenbeziehungen der resp. 
Thymuskomponenten etwa dasselbe Ergebnis, als wenn drei Stück 
Wachsmodelle nach der Bornschen Methode angefertigt worden wären, 
und zwar ein Modell von der ganzen Rinde, eines von dem Mark und 
eines von dem Interstitialgewebe des Thymuskörpers, und dann die 
prozentuellen Parenchym-, Rinden- und Markwerte auf Grund des 
Gewichts der resp. Modelle ausgerechnet würden. Ich bezeichne diese 
Methode deswegen in der Folge der Kürze halber als die Rekonstruk- 
tionsmethode. Nach dieser Berechnung besteht der untersuchte Thymus- 
körper aus: Parenchym 40,5%, wovon Rinde 34,7%, und Mark 5,8%, 
und Interstitialgewebe 59,5°%,. Die Prozente sind hier Volumprozente.“ 

„In den Textfig. 1 und 2!) sind die Ergebnisse der Wägungen für 
jeden Schnitt graphisch wiedergegeben. Die Schnitte sind nach ihrer 
Reihenfolge in der Serie von links nach rechts geordnet. Die Zahlen 1—53 
in Fig. 1 und 54—108 in Fig. 2 geben die Nummer des Schnittes an. 
Die drei geraden Horizontallinien bezeichnen die nach der Rekonstruk- 
tionsmethode erhaltenen Parenchym-, Rinden- und Markwerte in Volum- 
prozenten des ganzen Thymuskörpers, die ausgezogenen Kurven geben 
in Volumprozenten die Menge der resp. Gewebe in jedem Einzelschnitt 
an. Die oberste ausgezogene Kurve gibt das Gewicht in Dezigramm 
des auf die Wachsplatte entworfenen und aus ihr ausgeschnittenen 
Projektionsbildes jedes Einzelschnittes an und ermöglicht somit eine 
Beurteilung der relativen Schnittgröße. Die Diagramme beleuchten 
also die Variationen der Schnitte in bezug auf Größe und Parenchym- 
gehalt. 

Die Querschnitte (Fig. 1) wachsen fast kontinuierlich an Größe 
von dem ersten an, der dem Caudalende des Organs angehört, bis zum 
letzten, welcher der größte ist. Die Längsschnitte (Fig. 2) zeigen zwei 
Größenmaxima, die offenbar den beiden Thymushörnern entsprechen. 

Das Parenchymprozent ist in beiden Schnittreihen in den ober- 
flächlichen Schnitten am niedrigsten, steigt aber schnell bis auf 40% 
und hält sich dann in der Nähe dieser Zahl. In der Querschnitt- 
reihe steigt das Parenchym im 22. Schnitte bis über 40%, erreicht 
im 29. Schnitt sein Maximum mit 51%, und hält sich dann zwischen 
50%, und 40%, außer in den Schnitten 35—39, wo die Parenchym- 
kurve zwischen 40—33%, verläuft. In der Längsschnittreihe 


1) Nummerfolge des vorliegenden Aufsatzes. Dieser und der folgenden Figur 
ist hier bei der Wiedergabe eine vom Original etwas abweichende Anordnung 
verliehen worden. 
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(Fig. 2) ist die Parenchymkurve wesentlich ungleichmäßiger. Das 
Maximum liegt in Nr. 82 und beläuft sich auf 55,6%,. Von den ober- 
flächlichsten Schnitten abgesehen liegt das Minimum in Nr. 71 und 
beträgt 26%. Ein Vergleich zwischen den Parenchymkurven und der 
Größenkurve in dieser Schnittreihe zeigt, daß die beiden Maxima den 
letztgenannten Steigerungen der Parenchymprozente entsprechen. In 
beiden Reihen zeigen Mark und Rinde Variationen, welche denjenigen 
des Parenchyms entsprechen. An einigen oberflächlich gelegenen Schnit- 
ten vermißt man das Mark gänzlich, Rinden- und Parenchymkurven 
laufen deshalb hier zusammen. | 

Bei den Parenchymwertbestimmungen dürften indessen aus prak- 
tischen Gründen am besten nur große, übersichtliche Schnitte zur Ver- 
wendung kommen. Es sind deshalb hauptsächlich die mittleren Schnitte 
von Interesse. Sicherlich kommen für den fraglichen Zweck bloß solche 
Schnitte in Frage, welche größere Ausdehnung haben als die Hälfte 
des maximalen Schnittes. Hierher gehören die Querschnitte 27—53 
oder die halbe Querschnittreihe und eine Strecke von etwa 10 mm 
des Thymuskörpers darstellend. Von den Längsschnitten gehören die 
Schnitte 66—98 zur selbigen Kategorie (Nr. 99—102 werden nicht 
mitgerechnet, da sie offenkundig den Charakter von Flachschnitten 
besitzen), zusammen 33 Längsschnitte, etwa 12 mm der ganzen Breite 
des Thymuskörpers entsprechend. Es sind deshalb vor allem diese 
mittleren Quer- und Längsschnitte, welche ich einer näheren Prüfung 
unterzogen habe.“ 

„Indenfraglichen Querschnittensind dieGrenzwertediefolgenden: 


Maximum von Minimum von 
Parenchym (Nr. 29) 519% Parenchym (Nr. 38) 33% 
Rinde (Nr. 29) 43,3% Rinde (Nr. 38) 28,7% 
Mark (Nr.27) 9,2% Mark (Nr. 35) 1,8% 


Unterschied zwischen 
Maximum und Minimum 


Parenchym 18% 
Rinde 14,6% 
А Mark 7,4% 

Die Mittelwerte sind: Parenchym 44,3%, Кіпде 38,397, Mark 6%. 
Der Parenchymgehalt schwankt also in diesen 27 Schnitten zwischen 
51—33°%. Nach demselben können die Schnitte in Gruppen mit einem 
Parenchymunterschied von 5—7%, eingeteilt werden. Es bilden dann 
die Querschnitte drei Gruppen, in welchen die Parenchymmenge be- 
trägt: 

in 15 Schnitten 51-—-45°/,, 
in 6 Schnitten 45—40%, 
іп 6 Schnitten 40—33%. 
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Nimmt man eine entsprechende Verteilung nach der Rindenmenge 
vor, so zeigt es sich, daß diese beträgt: 
in 16 Schnitten 43,3 — 38%, 
in 7 Schnitten 38-339), 
in 4 Schnitten 33—28,7%,. 
Die Markmenge verhält sich nach einer ähnlichen Gruppierung 
(Gruppen von etwa 2,5°,) folgendermaßen: 
іп 9 Schnitten 9,2—7%,. 
in 12 Schnitten 7-4,5%, 
іп 6 Schnitten 4.5— 1,8%. 
Unter den fraglichen 33 Längsschnitten sind die Grenzwerte 
die folgenden: 


Maximum von | Minimum уор 
Parenchym (Nr. 82) 55,6°,, Parenchym (Nr.71) 26%, 
Rinde (Nr. 81) 47,9", Rinde (Nr. 71) 22,8%; 
Mark (Nr. 89) 10,8%, : Mark (Nr. 71) 3,2%, 


Unterschied zwischen 
Maximum und Minimum 


Parenchvm 29,6% 
Rinde 25,1% 
| Mark 7,6% 
Die Mittelwerte sind: Parenchynı 42,8%, Rinde 36,4%, Mark 6,4°;. 
Gruppiert man die Schnitte, so zeigt es sich, daß 


die Parenchymmenge beträgt: die Rindenmenge beträgt: 
in 9 Schnitten 55,5 —50°;, in 5 Schnitten 47,9—44°;, 
in 5 Schnitten 50--452; in 7 Schnitten 44—40% 
in 4 Schnitten 45—40°, in 4 Schnitten 40—36% 
in 8 Schnitten 40-352; in 8 Schnitten 36—82°, 
in 5 Schnitten 35—30°%, in 7 Schnitten 32—289% 
in 2 Schnitten 80-269; in 2 Schnitten 28—22,8°%, 


die Markmenge beträgt: 
in 8 Schnitten 10,8— 8°95 
in 16 Schnitten 8—5% 
in 9 Schnitten 5—3,2% 

Es läßt sich nun die Frage beantworten, ob die Quer- und Längs- 
schnitte gleich geeignet sind, den Berechnungen der Parenchymwerte 
zugrunde gelegt zu werden. Vergleicht man mit den durch die Rekon- 
struktionsmethode gewonnenen Werten 40,5% Parenchym, 34,7%, 
Rinde und 5,8°%, Mark, einerseits die Mittelwerte der Querschnitte resp. 
44,3%, 38,3% und 6%, andererseits die Mittelwerte der Längsschnitte 
resp. 42,8%, 36,4%, und 6,4%, so zeigt es sich zwar, daß die Mittelwerte 
der letzteren etwas richtiger sind. Trotzdem müssen indessen die Quer- 
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schnitte als günstiger bezeichnet werden, wenn es gilt, sie als Grundlage 
für Bestimmungen der Menge des Parenchyms bzw. der Parenchym- 
gebiete des ganzen Organs zu benutzen. Der Unterschied zwischen 
Maxima und Minima ist in der Querschnittsreihe beträchtlich kleiner als 
in der Längsschnittreihe. Er beträgt in jener bzw. 18, 14,8 und 7,4%, 
in dieser 29,6, 25,1, апа 7,6%. Die Querschnitte sind ferner gleichmäßi- 
ger: in mehr als der Hälfte derselben (15 Fälle von 27) liegt die Paren- 
chymmenge zwischen 51 und 45%, während unter den Längsschnitten 
etwa die Hälfte (18 Fälle unter 33) einen zwischen 55,5 bis 40%, wech- 
selnden Parenchymgehalt zeigt. Die Abweichung von den Mittelwerten 
beträgt durchschnittlich in der Querschnittsreihe für das Parenchym 
4,3%, für die Rinde 3,1%, für das Mark 1,4%, in der Längsschnittreihe 
hingegen resp. 7,3%, 5,7%, und 1,6%.“ 

Nach der Veröffentlichung der hier zitierten Arbeit hat nun Rud- 
berg auf meine Veranlassung eine zweite Kontrollserie derselben Art 
angelegt: 

Kaninchenthymus 1. 

Das Organ wurde auf analoge Weise wie das vorige behandelt, 
nur daß hier die kraniale Hälfte quer, die kaudale längs geschnitten 
wurde. Die Ergebnisse dieser Untersuchung, welche schon 1909 ge- 
schah, sind bisher unveröffentlicht geblieben, von dem Autor aber mir 
gütigst zur Verfügung gestellt worden. Ich folge also auch hier wesent- 
lich den Darlegungen Rudbergs. 

Das Alter des Tieres war 21/, Monate, das Gewicht des freigelegten 
Thymuskörpers 2,0 g. Das Interstitialgewebe war ein bindegewebiges. 
Durch die ‚„Rekonstruktionsmethode‘“ wurde der Parenchymgehalt zu 
80,2% festgestellt, wovon 65,8%, Rinde und 14,4%, Mark. 

Die durch den kranialen Abschnitt des Organs geführten Querschnitte 
waren 700, die aus dem caudalen Abschnitt stammenden Längsschnitte 
1940; Schnittdicke 18 и. Sowohl von der Querschnitt- wie von der 
Längsschnittreihe wurde jeder 20. Schnitt, also 35 Querschnitte und 
97 Längsschnitte, abgezeichnet. Das Ausschneiden der Schnitte in 
Wachsplatten und ihr Wägen wurde wie bei der zuerst untersuchten 
Thymus ausgeführt. 

In den Textfig. 3 und 4 sind die Resultate nach genau denselben 
Prinzipien wie in Fig. 1 und 2 die aus der Untersuchung des vorigen 
Organs gewonnenen Daten übersichtlich zusammengestellt. 

Die Größenkurve zeigt für die Querschnitte Fig. 3 eine, von kleineren 
Schwankungen abgesehen, fortschreitende Zunahme des Umfanges dieser 
Schnitte, für die Längsschnitte hingegen weist sie zwei Größenmaxima 
auf, welche offenbar dem Caudalende beider Thymuslappen entsprechen. 
Bemerkenswert ist, daß sich das Parenchymprozent in der ersten Hälfte 
der Querschnittsreihe auffällig niedrig hält, etwa 15%, unterhalb des 
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Fig. 3. 


durch die Rekonstruktionsmethode gewonnenen. Dieser Teil der Serie 
entspricht größtenteils den Thymushörnern, zwischen und um welche 
das Bindegewebe offenbar reichlicher angehäuft war. 

Aus denselben Gründen, wie sie für die erste Thymus angegeben 
wurden, sind auch hier vorzugsweise diejenigen Schnitte der beiden 
Reihen, welche größer als die Hälfte des maximalen Schnitts der Reihe 
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sind, zur näheren Prüfung genommen worden. Dies sind die Querschnitte 
Nr. 24 bis 35 und die Längsschnitte Nr. 41 bis 63 und 71 bis 87. 
In den fraglichen Querschnitten sind die Grenzwerte folgende: 


Maximum von Minimum von 
Parenchym (Nr. 33). . . 84,8%, | Parenchym (Nr. 25). . . 71,6% 
Rinde (Nr. 33) . ... . 72,6%, | Rinde (Nr. 28) ..... 57,5%, 
Mark (Nr. 28) ..... 19,2% |, Mark (Nr. 34)... .. . 11,4°, 

Unterschied zwischen Maximum und Minimum 

Parenchvn . 4.2 >. 222 2: 24 19,29: 

Rinde 2... а ee 15,1% 

Матка ална аи Бы жон 7,8% 


Die Mittelwerte sind: Parenchym 78,5%, Rinde 63,6%, Mark 14,9°... 
Der Parenchymgehalt wechselt in diesen Schnitten zwischen 84,89, und 
71,6%. Hinsichtlich desselben lassen sich die Schnitte in Gruppen 
teilen, die jede eine Steigerung von etwa 4%, zeigen. Es bilden demnach 
die Querschnitte drei Gruppen, in welchen die Parenchymmenge be- 


trägt: 


in 5 Schnitten . . . 2... 84,8 — 80%, 
іп 2 Schnitten . . . .... 80 --76%, 
іп 5 Schnitten . ...... 76 --71,6%. 


Wird eine entsprechende Verteilung nach der Menge der Rinde vor- 
genommen, so findet man: 


in 3 Schnitten . ...... 72,6— 68%, 
in 3 Schnitten . . ..... 68 --63%, 
іп 6 Schnitten . . ..... 63 —57,5%. 
Die Markmenge beträgt nach einer ähnlichen Gruppierung: 
іп 3 Schnitten . ...... 19,2 — 179%, 
in 4 беллійеп ....... 17 --14%, 
in 5 Schnitten ....... 14 -11,4%. 


Die mittlere Abweichung (in positiver oder negativer Richtung) von 
den Mittelwerten beträgt durchschnittlich für das Parenchym 4,8°.,. 
für die Rinde 4,9%, und für das Mark 2,2%, des ganzen Organs. 

Unter den fraglichen 40 Längsschnitten sind die Grenzwerte: 


Maximum von Minimum von 
Parenchym (Nr. 84). . . 92,5%, | Parenchym (Nr. 56). . . 74,5°, 
Rinde (Nr. 8) ..... 78,2%, | Rinde (Nr. 56) . . . . . 60,0%, 
Mark (Nr. 75)... ... 20,3%, | Mark (Nr. 49)... . - . 10,99, 
Unterschied zwischen Maximum und Minimum 
Parenchym .............. 1809: 
Binde: 225 а e A 18,29%, 
МагК................ 9,4% 


Die Mittelwerte sind: Parenchym 85,8%. Кіпае 70,6%, Магк 15,2°,. 
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Teilt man die Schnitte in Gruppen, von denen jede etwa 5%, Paren- 
chym- bzw. Rindengehalt und für das Mark 3%, umfaßt, so findet man 


die Parenchymmenge die Rindenmenge 
in 7 Schnitten . . 92,5—9,0%, |in 7 Schnitten . . 78,2—75,0% 
in 19 Schnitten . . 90,0—85,0% |in 18 Schnitten . . 75,0—70,0% 
іп 8Schnitten . . 85,0—80,0°% |in 11 Schnitten . . 70,0—65,0% 
іп 6Schnitten . . 80,0- 75,5% | in 4Schnitten . . 65,0—60,0%, 
die Markmenge 

in 13 Schnitten ......... 20,3— 17,0% 

in 12 Schnitten . ....... 17,0— 14,0% 

in 15 Schnitten ........ 14,0— 10,9% 


Die Abweichung vom Mittelwert beträgt durchschnittlich für das 
Parenchym 3,8%, für die Rinde 3,5%, für das Mark 2,4%. 

In dieser Thymus liegen die Mittelwerte der Querschnitte wesentlich 
näher den durch die Rekonstruktionsmethode gewonnenen Werten als 
die der Längsschnitte. Nach der Rekonstruktionsmethode beträgt in 
dieser zweiten Thymus das Parenchym 80,2%, die Rinde 65,8%, das 
Mark 14,4%. Die Mittelwerte der Querschnitte sind resp. 78,5%, 63,6°;, 
14,9%, die der Längsschnitte hingegen 85,8°%%, 70,6%, 15,2%. Gleich- 
wie in der vorigen Thymus sind ferner die Unterschiede zwischen den 
bezüglichen Maxima und Minima kleiner in der Querschnittsreihe als in 
der Längsschnittreihe. Der fragliche Unterschied beträgt in jener 
13,2%, für das Parenchym, 15,1% für die Rinde und 7,8% für das Mark, 
in diesen resp. 18%, 18,2% und 9,4%. Die mittleren Abweichungen 
von den Mittelwerten sprechen hingegen etwas zugunsten der Längs- 
schnitte. Sie betragen für die Querschnitte resp. 4,8%, 4,9%, 2,2%, 
für die Längsschnitte resp. 3,8%, 3,5%, 2,4%. 

Diesen von Rudberg angestellten vergleichenden Untersuchungen 
an Quer- und Längsschnitten läßt sich offenbar entnehmen, daß von 
der Verwendung von Längsschnitten allein oder zusammen mit Quer- 
schnitten keine wesentlichen Vorteile zu erwarten sind; wohl aber ist 
durch den größeren Unterschied zwischen Maxima und Minima das 
Risiko ungenauer Werte etwas erhöht. Mit Rücksicht auf diese Erfah- 
rungen habe ich deshalb für das folgende die auch in der technischen 
Handhabung etwas bequemeren Querschnitte ausschließlich verwendet. 


2. Bestimmung der relativen Flächenausdehnung der Rinde, 
des Markes und des Interstitialgewebes in den 
Einzelschnitten. 

Sind die zu untersuchenden Schnitte einmal fertiggestellt, so erfolgt 
zunächst ihr Abzeichnen bei geeigneter, genau festzustellender Ver- 
größerung. Innerhalb gewisser Grenzen ist die zu wählende Vergröße- 

Z. f. angew. Anat. u. Konstitutionsl. I. 22 
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rung ohne größeren Belang. Sie soll aber nicht allzu niedrig gewählt 
werden, weil die Größe der meisten in Frage kommenden Fehlerquellen 
unabhängig von der Vergrößerung ist und also bei niedrigerer Vergröße- 
rung relativ größer ausfällt als bei höherer. Andererseits bringen die 
höheren Vergrößerungen meistens eine Einengung des Gesichtsfeldes mit 
sich, welche bei größerem Umfange des Schnittes zur Verschiebung des 
Präparates und erneuter Anpassung der Umrisse der Zeichnung an das 
Bild nötigt, um den ganzen Schnitt zeichnen zu können; eine solche An- 
passung, besonders wenn sie wiederholt werden muß, bringt immer die 
Gefahr von Ungenauigkeiten mit sich. Hierzu kommt auch, daß die 
technischen Handgriffe bei steigender Vergrößerzung immer zeitrauben- 
der werden. Selbst habe ich mit 15 bis 20 maliger Vergrößerung ge- 
arbeitet. Für gewisse Fälle kann freilich eine etwas stärkere (z. B. 
30 malige) Vergrößerung nützlich sein. Als Zeichenapparat kann mit 
Vorteil jedwelcher Typus benutzt werden, der bei korrektem und schar- 
fem Bild und genügendem Gesichtsfeld die fragliche Vergrößerung gibt. 
Ein Projektionsapparat recht mäßiger Vollendung genügt den gewöhn- 
lichen Anforderungen völlig. Steht ein Vorlesungsprojektionsapparat 
oder noch besser der Greilsche Zeichenapparat (Zeiß-Jena) zur Ver- 
fügung, ist es natürlich um so vorteilhafter. 

An den vier zur Parenchymbestimmung ausgewählten Schnitten 
werden sowohl der Umriß des ganzen Schnittes wie die Grenzen einer- 
seits zwischen dem Interstitialgewebe und dem Parenchym, andererseits 
zwischen Rinde und Mark (wenn das Parenchym überhaupt eine solche 
Gliederung aufweist) mit Stift oder Feder verfolgt. Wenn nötig, können 
hierbei die verschiedenen Bezirke durch Buchstabenbezeichnung oder 
durch verschiedene Farbenbezeichnung ihrer Grenzlinien zur Vermeidung 
von Verwechslungen auseinandergehalten werden. Zweifelhafte Stellen 
werden mit Hilfe des Mikroskops bei stärkerer Vergrößerung nach- 
geprüft. 

Wenn die Zeichnung einmal fertig vorliegt, ist die nächste Aufgabe 
die, an ihr die relative Flächenausdehnung der verschiedenartigen Ge- 
websbezirke festzustellen. Hierbei können zwei verschiedene Wege ein- 
geschlagen werden, nämlich entweder Messung durch Planimeter oder 
Bestimmung durch Wägung. 

Die Planimeterbestimmung ist zuerst von Laurell für den 
fraglichen Zweck angewandt worden. Beim Gebrauche des Umfahrungs- 
planimeters (ich habe hauptsächlich betreffs des Kompensationspolar- 
planimeters von Coradi Erfahrung) sind es hauptsächlich drei Systeme 
von Linien, die in der Zeichnung jedes für sich mit dem Fahrstift verfolgt 
werden müssen, nämlich: 1. der Umriß des ganzen Schnittes, 2. die äuße- 
ren Umrisse des Parenchyms (Parenchymbindegewebsgrenze), 3. die 
äußeren Umrisse des Marks. Messung 1 gibt also die ganze Schnittfläche, 


sowie Anzahl und (zröße der Hassallschen Körper zahlenmäßig festzustellen. 329 


Messung 2 den Parenchymbezirk, Messung 3 den Markbezirk. Durch 
Subtrahieren des Ergebnisses von Messung 2 von demjenigen der Messung 1 
erhält man die Flächenausdehnung des Interstitialgewebes, durch Sub- 
trahieren des Ergebnisses der Messung 3 von dem der Messung 2 erhält 
man die Flächenausdehnung der Rinde; sämtliche Angaben haben auf 
das Schnittbild Bezug. Sie sind es, welche zunächst der prozentuellen 
Umrechnung zugrunde gelegt werden. 

Für die Messung gelten übrigens die allgemeinen Regeln, welche den 
Planimeter betreffen und welche in der dem Apparat beigegebenen Ge- 
brauchsanweisung!) wiederzufinden sind. Nicht vorher zusammen- 
hängende Grenzlinien einer und derselben Art werden vor dem Umfahren 
durch eine Hilfslinie (am besten abweichender Farbe) derart verbunden, 
daß die Parenchymkonturen für sich, die Markkonturen für sich je ein 
zusammenhängendes System von Linien bilden, welche alle ununter- 
brochen umfahren werden können. Keine Konturlinie soll dabei mehr 
als einmal passiert werden, nur die Hilfslinien zweimal, bis der Fahr- 
stift zu seinem ursprünglichen, durch Einstich markierten Ausgangs- 
punkt zurückgekommen ist. Der Kontrolle halber sollen immer zwei 
Messungen demselben Liniensystem entlang und zwar durch je einmaliges 
Umfahren in einer Polstellung des Apparates links und rechts vom Fahr- 
stab vorgenommen werden. Der Fehler wird dann einmal positiv, das 
andere Mal negativ, und das arithmetische Medium beider Messungen 
bezeichnet den richtigen Wert. 

Die Wägungsmethode. Da der Planimeter wohl nicht zu der ge- 
wöhnlichen anatomischen Laboratoriumsausrüstung gehört, wohl aber 
eine exakte Wage, so dürfte in vielen Fällen die Wägungsmethode be- 
vorzugt werden, um so mehr als sie die Benutzung von nicht besonders 
geschulten Beihilfen in recht großer Ausdehnung gestattet. 

Soll die Parenchymbestimmung durch die Wägungsmethode ge- 
schehen, so muß das Zeichnen des Schnittes entweder direkt auf einer 
der gleich zu erwähnenden Unterlagen ausgeführt werden oder die 
Zeichnung nachträglich auf eine solche geeignete Unterlage übertragen 
werden. Jedwelche Platte, die eine gleichmäßige Dicke sowie ein uni- 
formes spezifisches Gewicht hat und überdies aus einem leicht zu be- 
arbeitenden Material besteht, dürfte sich hierzu verwenden lassen. Frü- 
her habe ich diesbezüglich Wachsplatten nach Born (z. B. 1 mm Dicke) 
gebraucht; besonders wenn es sich um kleinere Schnitte handelt, wo 
dünnere Platten nicht genügende absolute Gewichtsdifferenzen geben 
würden, sind derartige etwas schwerere Platten zu empfehlen. In 
jüngster Zeit habe ich ein dickes und schweres Schreibpapier bester Art 
(Dokumentpapier, am besten maschineller Herkunft) mit Vorteil für 
diesen Zweck herangezogen. Letzteres Material hat die Vorzüge, leichter 

1) Die Planimeter Coradi. 4. Aufl. Zürich 1909. 1 fr. 
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zugänglich zu sein und sich leichter bearbeiten zu lassen, stellt aber etwas 
größere Ansprüche an die Empfindlichkeit der Wage. 

Ist die Schnittzeichnung einmal auf die Wachsplatte bzw. den Papier- 
bogen übertragen worden, so wird sie zuerst in ihrer Ganzheit heraus- 
geschnitten. Das Durchschneiden der Wachsplatte geschieht am besten 
mittels eines Messers mit kurzer (5 bis 10 mm langer) und schmaler 
Klinge auf einer Glasscheibe als Schneidebrett. Die Bearbeitung des 
Papiers geschieht ganz einfach mit der Schere. Die in ihren Umrissen 
(samt umgebendem Bindegewebe!) ausgeschnittene Schnittzeichnung 
wird der Kontrolle halber, ehe sie zerstückelt wird, gewogen und das 
Gewicht protokolliert. Dann wird die Zeichnung derart zerteilt, daß die 
Rindenbezirke für sich, die Markbezirke für sich und die Bezirke des 
Zwischengewebes für sich herausgeschnitten, gesammelt und nach voll- 
endeter Zerteilung des ganzen Schnittbildes gewogen werden. Die Total- 
summe dieser drei letzteren Wägungen wird durch das Ergebnis der 
Wägung der unzerstückelten Schnittzeichnung kontrolliert. 

Bei dem Ausschneiden der Schnittzeichnung sind ferner aus dem vom 
Schnittbilde nicht beanspruchten Teil der Wachsplatte bzw. des Papier- 
bogens, Stücke genau festgestellter Flächenausdehnung herauszuschnei- 
den und zu wägen. Hierzu habe ich zwei aus verschiedenen Abschnitten 
der Platte, bzw. des Bogens entnommene Quadrate von je 20 mm Seite, 
also im ganzen für jeden Schnitt 800 qmm, benutzt. Es werden am ein- 
fachsten die Eckpunkte durch Durchstechen eines aufgelegten Milli- 
meterpapiers genau markiert und dann das Ausschneiden durch Lineal 
und Messer ausgeführt. Die also erhaltenen zwei Vierecke werden zu- 
sammen gewogen und das Resultat in Milligramm protokolliert: 
man erhält also die Möglichkeit, das Gewicht der Platte bzw. des Papier- 
bogens pro lqmm und dadurch die absolute Flächenausdehnung der ver- 
schiedenen Strukturgebiete jedes für sich im Schnitte zu berechnen. 
was bei der Feststellung der Anzahl der Hassallschen Körper pro 1l mg 
Parenchym, bzw. Mark und im ganzen Organ Verwertung finden wird. 


3. Die Benutzung der aus den Einzelschnitten gewonnenen 
Werte, um dieMenge derRinde, desMarks und desIntersti- 
tialgewebes des Organs zu berechnen. 

Wie ich eingangs erwähnt habe, wurde anfänglich zu diesem Zweck 
von mir eine Formel angegeben. Dieselbe lautete (Hammar 1906, 


S. 149): g =a ya .s8, wo a eine der durch die Wägungen gewonnenen 
Zahlen und s das spezifische Gewicht der betreffenden Gewichtskompo- 
nente bedeutete. Die aus dieser Berechnung gewonnenen Werte wurden 
in Gewichtsprozente umgerechnet, und aus diesem Prozentsatze ging 
bei bekanntem Totalgewicht des Thymuskörpers die Totalmenge der 
fraglichen Organkomponente im Organ hervor. 
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Die von La urell herangezogene Gleichung ist von Söderlund und 
Backman und Rudberg veröffentlicht worden. Für die Berechnung 
des Rindengewichts hat sie folgendes Aussehen: 


= a ф 
I (m+b)-s-+ti-s, 
und bei der Berechnung des Markgewichts: 


та č p 
I— mF b)-s Fis, ’ 


wo g, und g die Gewichtsmenge der Rinde bzw. des Marks im ganzen 
Organ, b, m опа ғ die durch Wägung der aus der Wachsplatte (resp. 
dem Papierbogen) erhaltenen resp. Werte der Rinde, des Marks und des 
Interstitialgewebes, s das spezifische Gewicht des Parenchyms, s, das 
spezifische Gewicht des Interstitialgewebes und P das Gewicht des 
Thymuskörpers bedeuten. І 

Rudberg (1909) hat nun die beiden Berechnungsweisen einer ver- 
gleichenden Prüfung unterzogen. Es heißt bei ihm (S. 13) bei Besprechung 
der ersten von ihm an Serienschnitten untersuchten Kaninchenthymus: 

„Welche Werte erhält man nun am wahrscheinlichsten vom Paren- 
chym, von der Rinde und dem Mark, wenn man von Querschnitten 
ausgeht und die Laurellsche Formel verwendet ? Macht man von einem 
zentralen Querschnitt Gebrauch, so liegt große Wahrscheinlichkeit vor, 
daß man einen solchen Schnitt antrifft, der 50 bis 41%, Parenchym ent- 
hält, wovon 43 bis 36%, Rinde und 7 bis 5°, Mark. Zwei Drittel der 
fraglichen Querschnitte liegen innerhalb dieser Grenzen. Berechnet man 
dann das Gewicht des Parenchyms, der Rinde und des Marks nach der 
Laurellschen Formel unter Benutzung eines oder mehrerer solcher 
Schnitte, so erhält man Werte, wie folgt: 


für das Parenchym . . . . . 0,821 —0,681 g, 
für die Rinde ....... 0,705--0,598 g, 
für das Mark. . . ..... 0,116—0,083 g. 


Vergleicht man diese Werte mit den früher erwähnten, durch die 
Rekonstruktionsmethode erhaltenen, Parenchym 0,676 g, Rinde 0,578 g 
und Mark 0,098 g, so zeigt es sich, daß die aus den Einzelschnitten be- 
rechneten Werte ein wenig zu hoch ausfallen, 0,145 bis 0,005 g für das 
Parenchym, 0,127 bis 0,020 g für die Rinde und bis 0,018 g für das Mark, 
für welches man aber andererseits auch einen bis 0,015 g zu niedrigen 
Wert erhalten kann. In Prozenten des ganzen Thymuskörpers beträgt 
die Erhöhung: für das Parenchym bis 9%, für die Rinde bis 8%, für 
das Mark bis 1%. Der Grund dafür, daß die Parenchymwerte zu hoch 
zu liegen kommen, ist offenbar darin zu suchen, daß das Zwischen- 
gewebe in den zentralen Schnitten weniger reichlich vorkommt, in grö- 
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Beren Mengen hingegen in den peripheren angehäuft ist, was auch aus 
den Parenchymkurven (Fig. 1 bis 4) deutlich hervorgeht. 

Berechnet man aber die Parenchym-, Rinden- und Markwerte nach 
der von Hammar angegebenen Formel, so erhält man für dieselben 
Querschnitte, wo das Parenchym 50 bis 41°, die Rinde 43 bis 36%, und 
das Mark 7 bis 5°, beträgt, folgende Werte: 


Parenchym. . . ...... 0,758 — 0,549 g, 
Rinde sius a a a e e иез 0,712— 0,523 g, 
Matk us ao 5.0 8 > 0,046 —0,026 g. 


Diese Werte sind betreffs des Parenchyms und der Rinde gleich gut wie 
die durch die La urellsche Formel gewonnenen, für das Parenchym im 
ganzen sogar etwas besser, der Markwert hingegen ist auffallend zu 
niedrig. Es ist deshalb wahrscheinlich, daß man im vorliegenden Fall 
ungefähr gleich gute Resultate erhält, mit welcher dieser Formeln man 
auch arbeitet, wenn auch mit einigem Vorzug für die La urellsche wegen 
des richtigen Markwertes derselben. 

Um eine fernere Vergleichung zwischen den beiden Berechnungs- 
methoden zu ermöglichen, habe ich hier unten einige Werte, in g aus- 
gedrückt, zusammengestellt, welche die verschiedenen Querschnitte und 
Querschnittskombinationen dieser Thymus ergeben bei Verwendung 
dieser beiden Formeln :!) 

Laurells Formel Hammars Formel 


Maximum der Querschnittsreihe: 


Parenchym. . . . 0,839 (+ 0,163) 0,780 (+ 0,104) 
Rinde . . .... 0,712 (+ 0,134) 0,726 (+ 0,148) 
Mark . ..... 0,129 (+ 0,031) 0,073 (— 0,025) 
Minimum der Querschnittsreihe: 
Parenchym. . . . 0,554 (— 0,122) 0,385 (— 0,291) 
Rinde . ..... 0,486 (— 0,092) 0,368 (— 0,219) 
Mark . ..... 0,030 (— 0,068) 0,006 (— 0,092) 
Mittelzahlen der Querschnittsreihe (zentralen Schnitte): 
Parenchym. . . . 0,734 (+ 0,068) 0,630 (— 0,046) 
Rinde ...... 0,634 (+ 0,056) 0,593 (— 0,018) 
Mark x 5%. % 0,100 (+ 0,002) 0,037 (— 0,061) 
Mittelzahlen eines maximalen Längs- und eines maximalen Querschnittes: 
Parenchym. . . . 0,816 (+ 0,140) 0,747 (+ 0,071) 
Rinde . ..... 0,696 (+ 0,118) 0,707 (+ 0,129) 
Магк . . .... 0,120 (+ 0,022) 0,040 (— 0,058) 


Aus obiger Zusammenstellung erhellt, daß in gewissen Fällen die eine. 
in anderen Fällen die andere Formel ein besseres Resultat ergibt; in bezug 


1) Die eingeklammerten Zahlen geben die Abweichung von dem genaueren, 
durch die Rekonstruktionsmethode gewonnenen Werte an. 


sowie Anzahl und Größe der Hassallschen Körper zahlenmäßig festzustellen. 333 


auf den Markwert scheint jedoch die Laurellsche Formel überlegen zu 
sein, und da hinzukommt, daß sie einfacher zu handhaben ist, dürfte sie 
vorzuziehen sein.“ 

Diese Rudbergschen Ergebnisse stimmen recht gut zu dem, was ich 
an anderem Material gefunden habe. Ich lege demnach die La urellsche 
Berechnungsweise der approximativen Bestimmung der Parenchymwerte 
des Organs zugrunde und führe sie hier in folgender Fassung an: 


Formel 2a: Formel 2b: 
ыы ГЕО... e Ta" Dr 
% (R+M)-s-/+J-s fi "100 
Formel 3a: Formel 3b: 
sa PN... G — Wan" De 
% (R4 Msft sh ” 100 
Formel 4a: Formel 4b: 
% (RFM) -se hte 100 


ғ%, т%, 1% = Gewichtsprozente von bzw. Rinde, Mark und Inter- 
stitialgewebe im ganzen Organ; R, M und J = die respektiven durch 
Messung oder Wägung der Bezirke der Rinde, des Marks und des Inter- 
stitialgewebes im Schnitt erhaltenen Werte; f = der Koeffizient der Flä- 
chenschrumpfung des Parenchyms, laut den Erörterungen im Mom. 
8. 1,087, f, = der Koeffizient der Flächenschrumpfung des Zwischen- 
gewebes, der laut denselben Auseinandersetzungen 1,190 beträgt; s und 
ву = das spezifische Gewicht des Parenchyms bzw. des Interstitialgewebes;; 
G,, Gm und G; = das Totalgewicht im Organ von Rinde, Mark und Inter- 
stitialgewebe, @, — das Frischgewicht des Thymuskörpers. 

Die fraglichen Berechnungen setzen nun die Kenntnis des spezifischen 
Gewichts des Thymusparenchyms sowie des interstitiellen Binde- und 
Fettgewebes voraus. Ich habe früher folgende Werte für den Menschen 
verwendet: Parenchym 1,055, Bindegewebe 1,1 und Fettgewebe 0,95. 
Dieselben Werte fand Jonson beim Kaninchen, nur wurde das Paren- 
chym hier zu 1,075 bestimmt. Letztere Zahl scheint auch beim Menschen 
vorkommen zu können. Der Unterschied ist für vorliegende Zwecke 
ganz unwesentlich und da es gewiß unnötig ist, für diese beiden Spezies 
mit verschiedenem spezifischem Gewicht des Parenchyms zu rechnen, 
so habe ich hier den Jonsonschen Wert, also 1,075, als spezifisches 
Gewicht des Parenchyms auch benutzt. 


4. Kontrolluntersuchungen an menschlichem Material. 
Da die Rudbergschen Untersuchungen an Kaninchenthymus aus- 
geführt worden sind, ist es mir wünschenswert erschienen, auch an dem 
menschlichen Organ die Genauigkeit der nach den hier angegebenen 
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Prinzipien ausgeführten Parenchymbestimmung zu prüfen. Ich habe zu 
diesem Zweck zwei menschliche Thymusdrüsen bearbeitet. 


Menschenthymus I. 


Es handelte sich hier um eine Thymus, die einem drei Tage alten 
Kind entstammte und 3,0 g wog. Trotz des niedrigen Gewichts waren 
Rinde und Mark deutlich zu unterscheiden. 

Die Bearbeitung geschah wesentlich in derselben Weise, wie die 
Kaninchenorgane durch Rudberg geprüft wurden. Die Thymus wurde 
in eine vollständige Reihe von 18 u dicken Querschnitten zerlegt, jeder 
20. Schnitt auf Dokumentpapier gezeichnet, die Zeichnung in Par- 
enchymbezirke zerteilt und jeder von diesen gewogen. Nach (volum-) 
prozentueller Umrechnung finden sich die Werte in Fig. 5 graphisch 
wiedergegeben. 

Die nach der ‚„Rekonstruktionsmethode‘‘ gewonnenen Volumpro- 
zente waren: 78,8%, Parenchym, 55,1% Rinde, 23,7%, Mark und 21,2°5 
Interstitialgewebe (Bindegewebe). In absolute Gewichtswerte umgerech- 
net, geben diese Zahlen Parenchym 2,35 g, Rinde 1,64 g, Mark 0,71 g 
und Zwischengewebe 0,65 g. 

Wenn man gleich wie Rudberg unter den 63 also untersuchten 
Schnitten diejenigen 45 Schnitte (Nr. 10 bis 54) besonders berücksichtigt, 
welche eine Flächenausdehnung zeigen, die mehr als die Hälfte der 
maximalen Schnittgröße beträgt, so findet man folgende Maximal- und 
Minimalwerte: 


Е Unterschied zwischen 
| Maximum Minimum Maximum vu. Mini 











Parenchym | 84,59), (Мг. 18) 74,4%, (Nr. 45) 10,1%, 
Rinde 62,5 °/, (Nr. 31) 45,4 °/, (Nr. 45) 17,1%) 
Mark 32,1 °/, (Nr. 47 u. 49) 17,0 °/, (Nr. 29) 15,1 % 


Teilt man die fraglichen 45 Schnitte in Gruppen von je 5%, welche 
Gruppen so gewählt werden, daß die durch die „Rekoristruktions- 
methode‘ gewonnenen Werte je in der Mitte einer solchen Gruppe zu 
liegen kommen, so ergibt sich folgende Gruppierung: 


Darenchyn ` Rinde | ш 


714 A | Wa | sa | 4237 | sm | 76,4 81,4 42,7 72 62,7 57,7 16,8 21,8 

bis is bis ' bis ы. bis bis bis bis ee 

ЕСЕ 813% | 868% | 41,6% 2 526% | 57,6% с 21,2% | 262% | 812% 
| 97 | 


b 
2 з [ајаг [аз |ә ЕТТТ 


313 
SC 











Die nn Zahlen geben diejenigen Gruppen an, in welche 
die Werte der ‚Rekonstruktionsmethode‘“ fallen. 
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Fig. 5. Menschenthymus I. Graphische Darstellung der Variationen der 

Schnittgröße, des Parenchym-, Rinden- und Markgehalts der untersuchten 

Serienschnitte. Betreffs der Einzelheiten der Darstellung vgl. die den Fig. 1 
und 2 beigegebene Erläuterung. 
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Die Werte des Parenchyms liegen also in 27 Fällen (60%) innerhalb 
derselben Gruppe wie der wirklich vorhandene (durch die Rekonstruk- 
tionsmethode festgestellte) Parenchymwert, in 5 Fällen (11%) fielen 
sie in die nächstniedrigere, in 13 Fällen (29%) in die nächsthöhere 
Gruppe. Für die Rinde findet man 16 (etwa 36%) іп der zentralen 
Gruppe, 14 (31%) in der nächstunteren, 13 (29%) in der nächsthöheren 
Gruppe, die übrigen 2 Fälle (4°) gehören der zweitunteren Gruppe an. 
Für das Mark fallen 20 (44°,,) in die zentrale Gruppe, 9 (20%) in die 
nächstniedrigere, 13 (29%,) in die nächsthöhere und 3 (69) іп die zweit- 
höhere Gruppe. 

Es ist hieraus klar, daß Einzelschnitte nicht mit gehöriger Genauig- 
keit der Resultate den Parenchymberechnungen zugrunde gelegt werden 
können, sondern daß es wohl angezeigt ist, Schnittkombinationen zu 
benutzen, wie es bei der bisherigen Verwertung der Methode tatsächlich 
geschehen ist. Je zahlreicher die bearbeiteten Schnitte sind, um so 
genauere Resultate sind nun bei sonst gleichen Verhältnissen zu erwarten, 
um so weniger handlich wird aber auch die Methode. Als eine Anzahl 
Schnitte, welche die Grenze der Handlichkeit noch nicht überschreitet, 
sind wohl vier Querschnitte zu betrachten, und ich habe nun geprüft, 
wie sich die Abweichungen von der Norm gestalten, wenn vier aus ver- 
schiedenen Abschnitten des Organs entnommene Querschnitte will- 
kürlich kombiniert werden. 

Ich habe zwecks solcher Prüfung die zentral gelegenen Schnitte 
in vier Gruppen geteilt und für jede Berechnung jeder dieseg Gruppen 
einen Schnitt durch Auslosen wahllos entnommen, die durch ein solches 
Auslosen zusammengeführten respektiven Werte addiert und der Pro- 
zentberechnung zugrunde gelegt. Es entstehen also ähnliche Verhält- 
nisse, als wenn vier Querscheiben dem Organ entnommen worden wären 
und aus jeder Scheibe ein Schnitt aufs Geratewohl benutzt worden wäre. 
Ich habe zwei derartige Serien von Berechnungen, jede Serie 50 Kom- 
binationen von je vier Schnitten enthaltend, angelegt, hierbei aber die 
Grenzen der zentralen Schnitte und dadurch auch die Grenzen der 
Gruppen für jede Serie etwas verschieden gesteckt. In der ersten Serie 
wurden nur diejenigen 45 Schnitte, deren Oberfläche mehr als die Hälfte 
des Maximalschnittes beträgt, in die Berechnung einbezogen und 
jede der vier Schnittgruppen betrug dann 11, resp. 12 Schnitte. In der 
anderen Serie wurden die 53 Schnitte, deren Oberfläche mehr als !;, 
des Maximalschnittes beträgt, vergleichsweise verwendet; jede Gruppe 
umfaßte nun 13— 14 Schnitte. 

Wie das Diagramm Fig. 6a, b, c lehrt, liegen in der Serie I sämt- 
liche Parenchymwerte innerhalb der Grenzen 77,2—82,8°%, des Thy- 
imuskörpers, zeigen also eine Variationsbreite von 5,6%, die Rindenwerte 
fallen zwischen 52,2 —57,8°/,. also eine Variationsbreite von gleichfalls 
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5,6%, die Markwerte zwischen 21,6— 26,6, Variationsbreite 5%. Sämt- 
liche Werte liegen innerhalb der Grenzen + 3%, von dem normierenden 
Wert an gerechnet. Der Durchschnittswert sämtlicher 50 Kombinationen 
beläuft sich für das Parenchym auf 79,3, für die Rinde auf 55,4 und 
für das Mark auf 23,9 (ec: Volumprozente des Thymuskörpers). Die 
wahrscheinliche Abweichung (das Quartil) beträgt resp. + 0,68, + 0,79 





24 
Fig. 6c. 


Fig. 6. Menschenthymus I, Serie I. Diagramm über die Lage der durch Auslosen von 4 Schnitten 

gewonnenen Zahlkombinationen: a) das Parenchym, b) die Rinde, c) das Mark betreffend. Die 

linksstehenden Zahlen geben die prozentuelle Anzahl der untersuchten Kombinationen an, die 

untenstehenden Zahlen bezeichnen Prozent des 'Thymuskörper. Die schrägschraffierten Felder 

zeigen der unteren Zahlreihe gegenüber die Lage des durch die Rekonstruktionsmethode gewonnenen 
resp. Parenchym-, Rinden- und Markwertes an. 


und + 0,88; der Variations- (Quartil-) koeffizient ist also resp. 0,85, 
1,42 und 3,68. 

In der Serie II (Fig. 7a, b, c) wechseln die Parenchymwerte zwischen 
76,9— 82,8%, Variationsbreite 5,9%, die Rindenwerte zwischen 50,3 
bis 60,0%, Variationsbreite 9,7%, die Markwerte zwischen 20,5 — 27,1%, 
Variationsbreite 6,6%. Unter den Parenchymwerten liegen 96%, 
unter den Rindenwerten 92%, unter den Markwerten 94% inner- 
halb der Grenzen + 3%, vom Normalwert ab. Der Durchschnitts- 
wert der 50 Kombinationen der Serie II ist für das Parenchym 79.3, 
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für die Rinde 55,2, für das Mark 24,0 (Volumprozente des Thymus- 
körpers). Die wahrscheinliche Abweichung ist + 1,07, + 1,51 ‚und 
+ 1,29 resp., der Variationskoeffizient also 1,35, 2,37 und 5,36 resp. 


Menschenthymus II. 


Die zweite Thymus, welche ich der Kontrolle halber untersuchte, 
gehörte einer Sechzehnjährigen an. Hier wurde nur der eine Lappen 
für die Untersuchung benutzt. Er wurde in 24 u dicke Schnitte zerlegt 
und von diesen jeder 15. Schnitt verwendet. Die Anzahl der also ge- 
zeichneten und gewogenen Schnitte war 121. Hier ließen sich wegen 
akzidenteller Involution die Grenzen zwischen Rinde und Mark nicht 
feststellen. Nur der Betrag des Gesamtparenchyms fand also hier 
Berücksichtigung. In Volumprozenten auf Grund sämtlicher unter- 
suchter Schnitte betrug er 62,6%, das fettgewebige Interstitialgewebe 
betrug 37,4%. 

Das Resultat der auf den Einzelschnitten fußenden Berechnungen 
geht aus der graphischen Zusammenstellung Fig. 8 hervor. 

Innerhalb der von der halben maximalen Schnittgröße gesteckten 
Grenzen liegen die 52 Schnitte 50—101, innerhalb der von !/, der maxi- 
malen Schnittgröße gesteckten Grenzen die 102 Schnitte 10—111. 
Unter den erstgenannten 52 Schnitten sind die Grenzwerte: 

Parenchymmax. (Nr. 99) 71,3%, -minimum (Nr. 53) 50,2%, 

Unterschied 21,1%. 

Unter den letztgenannten 102 Schnitten sind die Grenzwerte: 
Parenchymmax. (Nr. 99) 71,3%, -minimum (Nr. 19) 48,5%, 
Unterschied 22,8%. 

Indem ich die 52 Schnitte, welche mehr als die halbe Maximalgröße 
besitzen, der Reihenfolge nach in 4 Gruppen teilte, aus jeder dieser 
Gruppen einen Schnitt wahllos entnahm und durch erneutes Auslosen 
50 solcher Kombinationen schuf, erhielt ich das durch Fig. 9 erläuterte 
Resultat. 

Wurde dasselbe Verfahren mit den 102 Schnitten, welche größeren 
Umfang als !/, des maximalen Schnitts besitzen, erneuert, so ergaben 
sich die in Fig. 10 veranschaulichten Werte. Auch hier handelt es sich 
um Volumprozente. 

Aus der Figur ist ersichtlich, daß die meisten Werte hier etwas 
höher ausgefallen sind als der wirkliche, was offenbar auf dem schon 
von Rudberg hervorgehobenen Umstand beruht, daß das Zwischen- 
gewebe an den Endpartien des Organs verhältnismäßig etwas reichlicher 
ist als in der Mitte. Obwohl der Spielraum der Variationen nicht ganz 
10% (- 3,2 Ыв -- 6,4%) beträgt, liegen 18%, der Fälle außerhalb des 
Bezirks + 5. 
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In der Fig. 10 gruppieren 
sich die berechneten Werte 
etwas regelmäßiger um den 
wirklichen Wert herum. Die 
Variationen zeigen einen etwas 
größeren Spielraum, 11,8%, 
92% der Fälle liegen aber 
innerhalb + 5%, 88%, sogar 
innerhalb + 3%. Die wahr- 
scheinliche Abweichung be- 
trägt für Serie I + 1,37, für 
Serie II + 1,14, der Variations- 
koeffizient in jenem Falle 2,09, 
in diesem 1,83. 

Was inbezug auf die Homo- 
genität der Berechnungen 
durch die Kombination von 
vier Schnitten den Einzel- 
schnitten gegenüber gewon- 
nen worden ist, geht vielleicht 
am anschaulichsten aus einem 
Vergleich der unteren Kurven 
Fig. 5 und 8 mit den in ana- 
loger Weise angeordneten resp. 
Bildern Fig. 11 und 12 hervor. 

Es ergibt sich aus dieser HHHH} | шап 
Darstellung, daß bei sonst ähn- CELL: SEI 
licher Auswahl von Schnitten ` { CH срт 
die erhaltenen Werte eine ge- 
wisse Tendenz zeigen, etwas 
zu hoch auszufallen, wenn die 
Schnittwahl auf die umfang- 
reichsten (halbe Maximal- 
größe) Schnitte beschränkt 
wird, daß diese Tendenz aber 
wesentlich ausgeglichen wird, 
wenn der Bezirk, innerhalb 
dessen die Schnitte gewählt 
werden, derart erweitert wird, 
daß er sämtliche Schnitte um- 
faßt, die größere Ausdehnung 
als !/, des Maximalschnittes 
haben. Hierbei wächst da- 


Fig. 10. 
Fig. 9 u. 10. Menschenthymus II, Serie I resp. Serie II. Die Diagramme geben die Lage der durch Kombinationen von 4 ausgelosten Schnitten 


gewonnenen Parenchymwerte an, Bezeichnung wie in Fig. 6. 
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gegen der Spielraum der vorkommenden Variationen. Bei Abwägen 
dieser beiden Umstände gegeneinander scheint mir jener nicht von diesem 
aufgewogen zu werden, um so weniger, als es nicht gerade als unvorteil- 
haft bezeichnet werden kann, daß sich mit einer gewissen Wahrschein- 
lichkeit angeben läßt, auf welcher Seite des wahren Wertes der be- 
rechnete zu liegen kommt. 

Ich bevorzuge aus diesen Gründen die zentralen Querschnitte, 
deren Oberfläche mehr als die Hälfte der maximalen Querschnitts- 
fläche des ganzen Lappens beträgt. Da die überwiegende Mehrzahl 
solcher Querschnitte, wenn sie in Kombinationen von vier, verschie- 
denen Stellen der Thymus entnommenen Schnitten gebraucht werden, 
Werte geben, welche in 82—100%, mit höchstens + 5%, des Thymus- 
körpers von den aus einer größeren Anzahl gewonnenen Werten ab- 
weichen, und da diese Werte in den untersuchten Fällen jedenfalls 
innerhalb der Grenzen — 3,5 bis + 6,5%, des Thymuskörpers lagen, 
so meine ich, daß für gewöhnliche praktische Zwecke die Bearbeitung 
vier solcher Querschnitte eine genügende Genauigkeit gewährt. Wo unter 
besonderen Umständen eine größere Genauigkeit erwünscht ist, liegen 
natürlich keinerlei Hindernisse vor, sie durch Bearbeitung einer größeren 
Anzahl von Schnitten beliebig zu erhöhen. 


Кар. П. Feststellung der Zahl und Größen der Hassallschen Körper. 

Es liegt auf der Hand, daß, wenn es gelingt, die Zahl und die Größen 
der Hassallschen Körper in gewissen Schnitten einer Thymus fest- 
zustellen und das Volumen des in selbigen Schnitten enthaltenen Par- 
enchyms bzw. Marks zu berechnen, damit ein Ausgangspunkt gewonnen 
ist, um die Anzahl der fraglichen Gebilde und die betreffenden Größen pro 
1 юр Parenchym bzw. Mark zu berechnen. Ist dann auch das Gewicht 
des Parenchyms bzw. Marks im ganzen Organ nach der im Kapitel I 
angegebenen Methode eruiert worden, so läßt sich auch der Gesamt- 
bestand des Organs an Hassallschen Körpern angeben. Daß bei der 
fraglichen Berechnung gewisse Korrekturen vonnöten sind, soll unten 
zum Gegenstand besonderer Erörterung gemacht werden. Vorbedingung 
ist ferner, daß in der fraglichen Hinsicht Variationen in größerem Um- 
fange nicht vorkommen, m. a. W., daß die Hassallschen Körper in 
ihrer Verteilung innerhalb des Organs eine gewisse Gleichmäßigkeit 
aufweisen. 

Diese Vorbedingung hat aber natürlich nicht nur Gültigkeit, wenn es 
gilt, die Menge der Hassallschen Körper zahlenmäßig zu approxi- 
mieren, sondern für alle Fälle, wo man (wie es wohl bisher in den aller- 
meisten Fällen geschehen ist) nicht aus der Untersuchung der voll- 
ständigen Schnittserien, sondern aus der Prüfung von einzelnen Probe- 
schnitten auf die Verhältnisse des ganzen Organs Rückschlüsse zieht. Die 
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Erfahrung lehrt auch, daß die Variationen der Hassallschen Körper 
in der Regel nicht so groß sind, daß sich nicht eine solche Verallgemeine- 
rung gut verteidigen läßt. 


5. Das Messen und Zählen der Hassallschen Körper 
des Einzelschnittes. | 


Dieser Aufgabe genügt man leicht durch Abzeichnen (mittels eines 
scharfen Bleistiftes oder noch besser einer in Tusche getauchten Text- 
feder) der Umrisse der im Schnitte vorkommenden Hassallschen 
Körper auf einen Papierbogen mit Hilfe des Abbe&schen Zeichenprismas. 
Jeder der vier Schnitte, welche nach den in Kap. I gegebenen An- 
weisungen Gegenstand der Parenchymbestimmungen waren, muß für 
sich dermaßen gezeichnet werden. Das systematische Durchsuchen 
des Schnittes wird durch die Benutzung des beweglichen Objekttisches 
(des großen Kreuztisches nach Zeiß) wesentlich gefördert. Zwei 
parallele oder noch besser vier einander rechtwinklig kreuzende, an das 
Okulardiaphragma angeklebte feine Haare oder Fädchen leisten hier 
meiner Erfahrung nach guten Dienst, indem sie ein zentrales Gebiet 
des Gesichtsfeldes abgrenzen, auf welches Gebiet das jedesmalige Zählen 
beschränkt bleibt. Bei methodischem Vorgehen und genügender Auf- 
merksamkeit lassen sich so die beiden Fehlerquellen, das Übersehen 
von Körpern und das Doppelzeichnen von solchen leicht vermeiden. 

Beim Abzeichnen möchte ich die Verwendung 100 maliger Ver- 
größerung als Norm empfehlen; bei dieser Vergrößerung erhält man 
Umrisse praktischen und handlichen Umfangs von 10 u großen Körpern 
an aufwärts. Zwar lassen sich bei dieser Arbeitsweise die allerkleinsten 
Formen (etwa unter 10 # Durchmesser) nicht unterscheiden und für 
solche Fälle, wo es auf eine Feststellung dieser allerkleinsten Gebilde 
. ankommt, muß deshalb eine stärkere (300—400 malige) Vergrößerung 
benutzt werden. Für die allermeisten Organe ist aber die Grenze zwi- 
schen diesen Gebilden und gewöhnlichen hypertrophischen Reticulum- 
zellen recht fließend, so daß sie in manchen Fällen kaum anders als 
mit einer gewissen Willkürlichkeit gezogen werden kann. Vom Gesichts- 
punkte der Vergleichbarkeit der Ergebnisse aus kann es sogar als ein 
gewisser Vorteil bei der alltäglichen Arbeit bezeichnet werden, daß 
diese allerkleinsten Anfangsformen durch die 100 malige Vergrößerung 
gleichsam automatisch aus der Untersuchung ausgeschaltet werden. 

Es kann indessen auch die Beurteilung umfangreicherer Bilder, 
z. B. die Ausschaltung trügerischer Gefäßschnitte, die gelegentliche 
Benutzung stärkerer Vergrößerung erheischen, weshalb das Mikroskop 
mit einem ein stärkeres Objektiv tragenden Revolver montiert sein 
sein sollte. Nach erfolgter Prüfung hat das Abzeichnen natürlich auch 
hier bei der ursprünglichen 100 maligen Vergrößerung zu geschehen. 
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Auch in einer anderen Hinsicht als der schon erwähnten erfordert 
der Begriff der Hassallschen Körper bei derartigen Untersuchungen 
eine gewissermaßen konventionelle Abgrenzung, nämlich gegenüber 
den Cysten und unregelmäßigen, nichtkonzentrischen Epithelkom- 
plexen des Thymusparenchyms. Die allermeisten Cysten der mensch- 
lichen Thymus sind von platten konzentrischen Zellen begrenzt und 
stammen zweifellos von Hassallschen Körpern her, sind ‚„cystisch 
degenerierte‘“ solche Körper. Es empfiehlt sich aus mehreren Gründen, 
u. a. wegen der Schwierigkeit eine Grenze zu finden, derartige Cysten 
den Hassallschen Körpern zuzuzählen. Wo aber eine Cyste ganz oder 
teilweise von kubischen oder zylindrischen Zellen bekleidet ist, dort 
handelt es sich mit größter Wahrscheinlichkeit nicht um Derivate 
Hassallscher Körper, sondern um Cysten anderer Herkunft (Sequester- 
cysten, Distensionscysten), und diese sollten nicht mit den Hassall- 
schen Körpern zusammengeführt, sondern separat protokolliert werden. 
Die irregulären Zellhaufen epithelialen Aussehens wiederum sind in der 
Regel im menschlichen Organ so spärlich, daß ein separates Konto 
für sie nicht erforderlich erscheint und man sich demnach die unter 
Umständen recht schwierige Abtrennung derselben von den eigentlichen 
Hassallschen Körpern meistens ersparen kann. Wenn sie ausnahms- 
weise besonders zahlreich sind oder ein anderer besonderer Grund vor- 
liegt, sollten sie aber separat protokolliert werden. 

Beim Abzeichnen habe ich die cystischen Formen mit ‚Cy‘ bezeich- 
net; die Formen, welche statt einer konzentrischen Schichtung in ihrem 
Innern eine Menge lose liegender, unregelmäßig verteilter Zellen ent- 
halten, habe ich als ‚„degenerierte‘“ mit ‚D‘‘ markiert; totale Verkal- 
kung eines Körpers wurde durch KT. partielle Verkalkung durch 
„Kp“ angegeben. 

Ich möchte davor warnen, den Abbe&schen Zeichenapparat durch 
irgendeinen Projektionsapparat zu ersetzen. Auch die besten Apparate 
letzterer Art geben nicht so scharfe Bilder, daß ein Übersehen oder eine 
Verwechselung ausgeschlossen ist. 

Die befürwortete 100 malige Vergrößerung bietet auch den Vorzug 
einer großen Handlichkeit bei der Messung der in ihren Umrissen ab- 
gezeichneten Hassalschen Körper. Geschieht diese Messung mittels 
einer Millimeterskala (ich benutze einen Streifen längs dem einen 
Liniensystem doppelgefalteten Millimeterpapiers), so entspricht ja 
jedes Millimeter 10 u. Genauer als 5 и läßt sich freilich hiermit 
nicht messen; genauere Detaillierung dürfte auch niemals von nöten 
sein. 

Nur bei runden Formen genügt eine einzige Messung des Diameters. 
Bei ovalen oder unregelmäßigen Formen habe ich den größten Durch- 
messer und den größten gegen ihn senkrechten Durchmesser gemessen 
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und die halbe Summe dieser beiden Durchmesser als Größenmaß des 
Körpers benutzt. 
Für die Gruppierung der Körper habe ich folgende Gruppeneinteilung 
zweckmäßig gefunden: 
Gruppe I: 10— 25 u Durchmesser 


e П: 96- 50,, o 
ә» Ш: БІ-100,, ы 
„ IV: 101—150,, Ge 
e V: 151—200 ,, Së 
» ҮІ: 201—800 ,, т 
ә ҮП: 801-400 ,, i 


„ VIII: 401—500 ,, e 

Diejenigen Körper, welche einen kleineren Diameter als 10 и be- 
sitzen, bleiben demnach, als bei der 100 maligen Vergrößerung nicht 
hervortretend, unberücksichtigt. Wenn ausnahmsweise diese kleinsten 
Formen berücksichtigt werden, schlage ich vor, sie als eine besondere 
A- (Anfangs-) Gruppe aufzuführen. Größere Formen als уоп 500 и 
Diameter sind selten. Sie kommen in gewissen Thymen in einzelnen 
Exemplaren vor und sind dann immer von cystenartigem Habitus. 
Es empfiehlt sich, jeden solchen Einzelbefund unter Angabe des indi- 
viduellen Durchmessers separatim zu notieren. 

Es kommt nicht selten vor, daß zwei oder mehr Hassallsche Körper 
einander so dicht anliegen, daß die Frage entsteht, ob sie als ein zu- 
sammengesetzter oder als zwei getrennte Körper gezeichnet und gezählt 
werden sollen. Die Erfahrung lehrt, daß solche Körper, wenn man sie 
in der Schnittreihe verfolgt, meistens unzweideutig miteinander ver- 
schmelzen. Es dürfte demnach anzuraten sein, in solchen zweifelhaften 
Fällen die Gebilde als ein einziges zusammengehöriges zu behandeln. 

Der Kontrolle halber ist bei der Messung jeder Körper dem Maß- 
stabe entlang in dem oder den gemessenen Durchmessern zu durch- 
streichen; die ermittelte Zahl — bei nichtrunden Formen das arith- 
metische Mittel der beiden Messungen — wird in die betreffende Größen- 
gruppe eines vorher hergerichteten Protokollformulars eingetragen. 
Das Protokoll wird mit Vorteil in derselben Weise wie ein Abstimmungs- 
protokoll (vgl. S. 385 und 390) geführt. 


6. Größenkorrektion der Hassallschen Körper. 


Wenn ein Hassallscher Körper bei der Schnittführung durchtrennt 
wird, so daß er zu mehr als einem Schnitt gehört, so geschieht es meistens, 
daß er mit verschiedenem Umfange in den verschiedenen betreffenden 
Schnitten auftritt. Bei dem einigermaßen regelmäßig geformten Körper 
geben die mittleren Durchschnitte größere, die peripheren kleinere 
Durchschnittsbilder. Nun ist es ja das größte Durchschnittsbild, das 
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eigentlich entscheiden sollte, zu welchen der oben angegebenen Gruppen 
der fragliche Körper gehört. Ist der Körper durch einen peripheren 
Durchschnitt im untersuchten Thymusschnitte repräsentiert, so kann 
es folglich eintreffen, daß er einer anderen, und zwar niedrigeren 
Gruppe zugeführt wird als derjenigen, welcher er tatsächlich ent- 
spricht. 

Schon a priori kann man aus den hier berührten Tatsachen folgern, 
daß die niedrigeren Gruppen im Protokolle zahlreicher, die höheren 
spärlicher repräsentiert sein werden, als es den faktischen Verhältnissen 
entspricht. Aber in welchem Umfange wirkt diese Fehlerquelle ein? 
Ist ihre Größe nur derart, daß sie vernachlässigt werden kann? Oder, 
wenn dies nicht der Fall ist, wirkt sie mit der Regelmäßigkeit ein, daß 
sich eine Korrektion anbringen läßt? 

Faßt man zunächst den relativ einfachen Fall ins Auge, wo der 
Hassallsche Körper eine sphärische Gestalt hat, so läßt sich die Ant- 
wort relativ leicht durch direkte Ausmessung erhalten, wenn man auf 
einem linierten Papier, wo die Linienzwischenräume die fragliche 
Schnittdicke (hier 12 u) bei einer gewissen Vergrößerung vorstellen, 
Kreise zeichnet, welche je den Umriß eines Hassallschen Körpers be- 
stimmten Umfangs bei derselben Vergrößerung wiedergeben. Die Ent- 
fernung zwischen den zwei Punkten, in welchen eine solche Kreislinie 
einen und denselben Parallelstreifen des Papiers schneidet, läßt sich 
dann direkt messen und in die betreffende der oben angeführten Größen- 
gruppen eintragen. Da das Resultat für eine und dieselbe Körpergröße 
etwas verschieden ausfallen kann, je nachdem das Zentrum des Körpers 
mitten in der Dicke eines Schnittes oder an der Grenze zweier Schnitte 
zu liegen kommt, ist diesen beiden durchschnittlich gleich häufig zu 
erwartenden Eventualitäten Rechnung zu tragen. 

Noch größeren Einfluß auf das Resultat der Gruppierung muß 
offenbar der Umstand üben, ob der fragliche Körper in seiner Größe 
in der Nähe der oberen oder der unteren Grenze der Gruppe liegt, 
welcher er tatsächlich angehört. Ersterenfalls muß voraussichtlich 
eine kleinere Anzahl, letzterenfalls eine größere Anzahl seiner Durch- 
schnitte fremden niedrigeren Gruppen zufallen. Um diesem Gesichts- 
punkte gerecht zu werden, habe ich jede der Gruppen II— VIII in zwei 
gleichgroße Halbgruppen geteilt und die Berechnung für die mitten 
in jeder Halbgruppe liegende Körpergröße separat ausgeführt: also 
z. B. Че Gruppe III in eine Halbgruppe mit Durchmessern 51—75 u 
und in eine Halbgruppe mit Durchmessern 76-100 u geteilt, unter 
denen ich jene Halbgruppe durch einen Schnitt von 63 u, diese durch 
einen Schnitt von 88 u Durchmesser repräsentiert sein ließ. Und für 
jeden dieser Körper von 63 bzw. 88 u Durchmesser wurde sowohl 
dem Fall, daß der Mittelpunkt des Körpers mitten zwischen zwei 
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Schnittflächen, wie auch dem Fall, daß er in einer Schnittfläche zu 
liegen kommt, Rechnung getragen. 

Endlich wurde mit Hilfe der unten näher zu erwähnenden Statistik, 
die sich auf etwa 3000 aus 12 verschiedenen Thymusdrüsen stammende 
Hassallsche Körper gründet (Tabelle I und II), ausgerechnet, mit 
welcher relativen Häufigkeit die beiden Halbgruppen der respektiven 
Gruppen vertreten waren. 

Aus einer solchen Zusammenstellung ergab sich nun, daß in etwas 
abgerundeten Zahlen: 


Der Gruppe I zugeführt wurden 
12 % der der Gruppe II angehörigen Körperschnitte 
14,3% 2) ээ 99 Ill 23 2) 


Der Gruppe II zugeführt wurden 
25 % der der Gruppe III angehörigen Körperschnitte 
8:99, ei, з $ IV Т » 
65% ei "et % ү e » 


Der Gruppe Ill zugeführt wurden 
32,8%, der der Gruppe IV angehörigen Körperschnitte 


10,296 -35. зв = ү » 
15105-55 ж 2; УІ ы ep 
3,205: 8: э» „ УП е e 
2,600; э ж» » VHI ee o 


Der Gruppe IV zugeführt wurden 
29,8%, der der Gruppe V angehörigen Körperschnitte 


11,8% 33 an „э УІ an E 
6,5% an 9» „э ҮП 9? an 
3,9% an 39 29 VIII 9» an 


Der Gruppe V zugeführt wurden 
21,1%, der der Gruppe VI angehörigen Körperschnitte 
65% 25 2 » VII з 5 
9270 эж ы „ УШ 5 е 

Der Gruppe VI zugeführt wurden 
31,1%, der der Gruppe VII angehörigen Körperschnitte 
143% » » „ ҮП ы 

Der Gruppe VII zugeführt wurden 
28,6%, der der GruppeVIII angehörigen Körperschnitte. 


Obgleich vorauszusehen ist, daß sich in den Zwischengruppen 
Zufuhr und Abfuhr unter Umständen mehr oder weniger ausgleichen 
können, erhellt schon aus dieser Auseinandersetzung, daß es sich hier 
um relativ große Werte handeln kann, und daß die Frage von der Aus- 
schaltung dieser Fehlerquelle eine nähere Prüfung verdient. 
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Die in bezug auf die Zuverlässigkeit der Ergebnisse beste Methode, 
die fragliche Ausschaltung zu erzielen, wäre natürlich, jeden der proto- 
kollierten Körper an Serienschnitten von Schnitt zu Schnitt zu verfolgen, 
um auf diese Weise seine maximale Ausdehnung festzustellen. Durch- 
führbar ist diese Methode gewiß, und ich habe sie, wie in der Folge 
näher ausgeführt werden soll, zu bestimmtem Zweck als Kontrolle be- 
nutzt. Außer tadellosen Schnittserien, deren Herstellung bei gewissen 
Objekten nicht leicht ist, setzt sie eine derartige topographische Proto- 
kollierung der Hassallschen Körper voraus, daß sich jeder Körper 
mit Sicherheit in jedem folgenden Schnitte identifizieren läßt. Diese 
Art der Protokollierung ist aber eine zeitraubende Aufgabe; hat doch 
bei umfangreichen, an Hassallschen Körpern reichen Schnitten schon 
die Bearbeitung eines einzigen Schnittes mir eine bis zwei Wochen eifrige 
Arbeit gekostet. Abgesehen von den überdies vorhandenen technischen 
Schwierigkeiten würde dieser Ausweg also einen Aufwand von Zeit 
und Mühe beanspruchen, welcher die Methode derjenigen Handlich- 
keit berauben würde, ohne welche für sie eine allgemeinere Verwendung 
kaum zu erwarten wäre. 

Unter solchen Umständen liegt es am nächsten zu versuchen 
Korrektionszahlen zu finden, welche es ermöglichen könnten, eine 
gehörige Reduktion der primär durch Zählung gewonnenen Zahl der 
niederen Größengruppen und eine entsprechende Erhöhung der näm- 
lichen Zahl der höheren Gruppen zu erreichen. Es ist nicht zu erwarten, 
daß die auf S. 348 angeführten, auf mehr theoretischem Wege gewonne- 
nen Prozentzahlen hierbei ohne weiteres verwertbar wären. Die aller- 
meisten der Hassallschen Körper des Menschen sind nämlich nicht 
sphärischer, sondern ovoider oder unregelmäßiger Hauptform, wozu 
kommt, daß sie häufig mit knospenförmigen oder unregelmäßigen Aus- 
wüchsen versehen sind, welche die Verhältnisse noch mehr kompli- 
zieren. Die zu verwendenden Korrektionszahlen lassen sich offenbar 
nur direkt aus der Natur durch zweckmäßige Bearbeitung eines um- 
fangreichen und vielseitigen Beobachtungsmaterials gewinnen. 
-Zu diesem Zweck habe ich mich der Mühe unterzogen, beinahe 3000 
(genau gerechnet 2991) Hassallsche Körper anSerienschnitten von Schnitt 
zu Schnitt zu verfolgen und in Umrissen abzuzeichnen. Das fragliche 
Material stammt aus 12 menschlichen Thymusdrüsen verschiedenen 
Alters und verschiedener Herkunft. Es verteilt sich auf die resp. Thymen 
und die resp. Größengruppen, wie Tab. I näher angibt. 

Es wurden für jedes der fraglichen Organe in einem mittleren Schnitt 
der Schnittserie möglichst große Ansammlungen von Hassallschen Kör- 
pern ausgewählt und jede Gruppe unter Berücksichtigung ihrer Lage 
im Schnitte (Konturen des Läppchens u. dgl.) so abgezeichnet, daß 
sie sich nach beiden Enden der Schnittserie hin ohne Gefahr einer Ver- 
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wechslung verfolgen ließen. Von jedem der also für die gewählte Ansamm- 
lung Hassallscher Körper in Frage kommenden Schnitte der Serie wurde 
ein neues Blatt gezeichnet und die Blätter in gehöriger Reihenfolge an- 
einander gefügt. Innerhalb jedes solchen Heftchens gezeichneter Blätter 
wurde jeder Körper mit seiner besonderen Identifizierungsnummer ver- 
sehen. Unter derselben Nummer wurden dann bei der nun erfolgenden 
Messung des Diameters des Körpers (so berechnet, wie S. 345 angegeben 
























Tabelle I. 

Katalog-Nr.! Alter | Ge- | Gr. | Gr. Gr. Gr. : Gr. | Gr. | Gr. | Gr. 
der Thymus schlecht) I | HI П|ІУ! У VI УП | ҮШ 
624 2 7. 1 114 4 | | 
741 4 M. | ð '118 | 157! | 
742 |1921. | g' |14 841 | 51 9 

144 14 Ј. С” 37| 79 

745 13 J. с” | 41] 106 

148 1:1. Ọ |151 | 146 

749 117Ј.7М.| О | 61 

751 6 Ј. OI A 

752 6 J. О | 49 

153 22:0. E o 

754 10 J. С | 119 

756 |9977. | g' i 10 





897 |1360! 486 | 136 | 40 
2991 


wurde) die gewonnenen Zahlen aufgeführt. Esentstand auf diese Weise für 
jeden etwas größeren Körper eine je nach Umständen kürzere oder län- 
gere Kolumne von Zahlen. Aus dieser Kolumne ergab sich ohne weiteres 
nicht nur die Maximalgröße!) des Körpers und die Gruppe, welcher der 
Körper, nach dieser Maximalgröße gerechnet, wirklich angehört, son- 
dern auch in welche Gruppen die kleineren von dem fraglichen Körper 


1) Ursprünglich war es meine Absicht, bei der Beurteilung der maximalen 
Größe des Körpers auch seinen gegen die Schnittrichtung vertikalen Durchmesser 
zu berücksichtigen. Wenn also z. B. ein Körper bei direkter Messung W u größten 
Durchmesser ergab, sich aber in 10 Stück 12 #-dicken Schnitten wiederfinden ließ, 
wurde er nicht zu Gruppe II (51—100«), sondern zu Gruppe ПЇ (101—150) 
gerechnet. Es zeigte sich aber, daß dieser Faktor so wechselnder Natur war, 
daß bei seiner Berücksichtigung eine weit größere Statistik als meine 3000 unter- 
suchten Körper nötig wäre, um ein Resultat zu erreichen. Ich sah mich deshalb 
genötigt, diesen Faktor unberücksichtigt zu lassen und eine entsprechende Um- 
gestaltung der Zählungsprotokolle vorzunehmen. Der größte Durchmesser eines 
Körpers bedeutet also hier überall den größten in einem Schnitt anzutreffenden 
Durchmesser des Körpers. 
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gelieferten Durchschnitte fallen. Unter Berücksichtigung dieser Mo- 
mente: zu welcher Gruppe der fragliche Körper gehörte, zu welchen 
Gruppen er in der Schnittreihe Beiträge geliefert hatte und wie viele 
dieser Beiträge für jede Gruppe waren, wurde ein Protokoll für jede also 
untersuchte Thymus errichtet, wobei überdies zur genaueren Detail- 
lierung jede der sechs letzten Gruppen in Halbgruppen geteilt wurde. 
Auf die Einzelheiten dieser wie ersichtlich recht eingehenden Protokol- 
lierung hier einzugehen dürfte nicht notwendig sein. Die Ergebnisse 
finden sich in Tab. II registriert, wobei der Einfachheit halber die Halb- 
gruppen besondere Berücksichtigung nicht gefunden haben. Da es offen- 
bar bei sonst gleichen Verhältnissen der Umfang der zuführenden Gruppe 
ist, welcher die entscheidende Bedeutung für den Umfang deseinerGruppe 
zugeführten Betrages besitzt, ist die prozentuelle Umrechnung in Pro- 
zenten jener Gruppe ausgeführt worden. Die wirkliche Anzahl dieser 
Gruppe ließ sich aber hierbei aus dem Grunde als Vergleichszahl nicht 
benutzen, weil dieselbe ja bei der Korrektion, welcher die gesuchten 
Korrektionszahlen dienen sollen, überhaupt nicht bekannt ist. Es müssen 
statt der wirklichen die scheinbaren Totalsummen der Gruppen, wie sie 
hier durch Bewerkstelligung der in den Kolumnen der Tab. II angeführ- 
ten Zahlenversetzung zu gewinnen sind — ‚die berechneten Primär- 
zahlen‘‘ — der Prozentberechnung zugrunde gelegt werden. Zur Ver- 
gleichung mit diesen direkt aus dem Untersuchungsmaterial gewonnenen 
„empirischen Prozentzahlen‘“ sind zu unterst in der Tabelle die unter 
gewissen Voraussetzungen (vor allem, daß die Hassallschen Körper eine 
sphärische Form besitzen) ausgerechneten, entsprechenden ‚‚theoreti- 
schen‘ Prozentzahlen eingeklammert wiedergegeben. Auch diese Grup- 
penzahlen sind hierbei einer ähnlichen Umrechnung von wirklichen in 
primäre Werte unterzogen worden, wie sie oben für die empirischen 
Zahlen angegeben wurde. 


Es stellt sich heraus, daß die Prozentzahlen jener ‚empirischen‘ 
Reihe im allgemeinen größer sind als die der ‚theoretischen‘. Eine ein- 
fache Überlegung lehrt auch, das dies schon a priori zu erwarten ist. 
Die unregelmäßig geformten Körper bieten durch die an ihnen уогһап- 
denen Fortsätze und Unebenheiten Möglichkeiten für das Auftreten 
scheinbar selbständiger Formen in den Schnitten, welche Möglichkeiten 
bei den regelmäßig sphärisch gestalteten Körpern nicht vorhanden sind. 
Die wenigen Ausnahmen, wo die ‚theoretischen‘‘ Prozentzahlen höher 
sind als die empirischen, haben hauptsächlich auf die niederen Gruppen 
Bezug; es ist wohl zu vermuten, daß bei diesen kleineren Formen Flach- 
schnitte sich nicht in demselben Maßstabe im Schnittpräparat bemerk- 
bar machen, wie laut den theoretischen Berechnungen zu erwarten wäre. 
Aus solchen Gründen lassen sich die ‚‚theoretischen‘‘ Zahlen auch nicht 
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Tabelle II. 
Gruppe II Gruppe ПІ Gruppe IV Gruppe V 
v d bat ж | = ә. "a = р =, 
Katalog- 828! пе |828 Re SES hat gegeben 1954 hat gegeben 
95 252 [geben а 52 | gegeben |753 | der EE дег 
SS der lët dr |288 аға 
- Ө © | Gr. < SS Gr. | Gr. < 89 Gr. | Gr. Gr. - 5% Gr. | Gr. Gr. Gr. 
> gi ЕФ | ты? KL ДЕЕР. пішін” ті, пы” 
624 909 | 35| 112| 6| 43 9| 2| 15| 40| 130| 31 7| 39| 9 
741 318 | 46 | 241 15 | 93 | 31218] — | — = | Е 
742 176 | 27 | 158 | 15 | 54| 165 | 5 19 | 59| 85 1| 4| 15| 7 
744 135 | 5] 121 | 3 | 38|] 55| 3| 4 | 301 % | -| ҰБ 
745 190 | 16| 186 8 931 88| 61 161 441 sl Tarzan 
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756 eh ek ті ілі І-- ілге Ай — | 13 |. 40 
2486 |281 | 2140 | 86 770 | 1246 | 33 |181 |566] 513) 9 | 34 |117 |209 
Berechnete | | | 
Primärzahlen | 3233 2096 | 884 470 | | 
D, der | | 
Primärzahlen 8,7 | 41 36,7 3,7 | 20,5 | 64,0 1,9 | 7,9 194,9 |445 
Theoretische | | 
berechnete | | 
Prozentzahlen 9,2 | 12,3 | 21,6 | 8,1 | 29,7 7,5 11,8 | 34,5 





als Grundlage der hier bezweckten Korrektion benutzen. Ich habe dies 
durch recht eingehende Berechnungen an dem unten angegebenen Prü- 
fungsmaterial bestätigt gefunden. Die Ergebnisse dieser Berechnungen 
hier anzuführen, scheint mir aber keinen Sinn zu haben. 

Wie steht es nun mit der Brauchbarkeit der ‚empirischen‘ Zahlen ? 
Inwiefern vermögen diese Reihen von Prozentzahlen, als Korrektions- 
zahlen auf ein durch direkte Zählung und Messung aus den Schnitten 
gewonnenes Material von Primärzahlen angewandt, die fragliche Größen- 
verschiebung der Hassallschen Körper auszugleichen ? 

Hier kann nur die praktische Prüfung der gewonnenen Korrektions- 
zahlen entscheiden. Vorbedingung einer solchen Prüfung ist, daß neben 
den primären, direkt aus dem untersuchten Schnitte gewonnenen Grup- 
penwerten der Hassallschen Körper auch die wirkliche — maximale — 
Größe der betreffenden Körper bekannt ist. 

Zur vorläufigen Prüfung nun habe ich die Daten demselben Material, 
wie es für die Korrektionszahlbestimmung benutzt wurde, d. h. dem 
in Tab. I und II protokollierten entlehnt. Hier ist ja aus den oben 
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Tabelle II. 
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| | | | | 
| 11,5 |6,8 |11,4 |20,3 | | 13,98,0180 38,2 | 5.7 8,6 |11,4 |31,5 |63,0 


charakterisierten Einzelprotokollen sowohl die in jedem Schnitt vor- 
handene Größe des einzelnen Hassallschen Körpers als seine wirkliche 
Größe ersichtlich. Da aber die Anzahl der dem einzelnen Schnitte jeder 
untersuchten Thymus entlehnten Körper zu klein ist, um separat der 
Berechnung zugrunde gelegt zu werden, so habe ich die gleichnumerierten 
Schnitte sämtlicher zwölf Thymen als einen Einzelschnitt behandelt. 
Ich habe also sämtliche im Schnitte 3 aller Thymen vorkommenden 
Hassallschen Körper zusammen protokolliert und zwar sowohl mit 
ihrer im fraglichen Schnitt vorhandenen Größe, wie zum Vergleich auch 
mit ihrer wirklichen Größe. : Desgleichen bin ich auch mit jedem дег 
Schnitte 9, 15, 21 und 27 verfahren. Bei der von den erstgenannten 
(primären) Zahlen ausgehenden Umrechnung habe ich in erster Reihe 
sämtliche empirischen Korrektionszahlen benutzt; da es aber aus den 
Berechnungen hervorzugehen schien, daß nur die zwei nächsthöheren 
Gruppen auf die Korrektion einer gewissen Gruppe einen bedeutenden 
Einfluß ausüben, habe ich dann auch eine Serie von Berechnungen 
unter Benutzung bloß der entsprechenden zwei Korrektionszahlen aus- 
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geführt. Das untenstehende Schema erläutert den Vorgang in den re- 
spektiven Fällen. 


1. Sämtliche empirische Korrektionszahlen. 


















































аг. 1 | Gr. II Gr. IHI | Gr. IV 
- 9% II : +9% II -37% III o Amt -64% IV |+ 4% IV -44% V 
- 4% III -20% IV +87% II -25%V |+20%IV -2% VI 
-4% IV - 7% V - 16% УІ ` +64% IV -14% VII 
-2% V - 7% VI - 9% VII - 98% ҮПІ 
-2% VI | - 1% VII - 11% УШ | 
Gr. V Gr. VI | Gr. VII | Gr. УШ 
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+44% У +27% VI +2% ҮП + 72% VII 
| +45% VI +67% VII +107% VIII 
2. Zwei empirische Korrektionszahlen. 
Gr. I | бг. П | бт. Ш Gr. IV 
- 9% II | +9% 11 - 37% III| + 4% III -64% IV| +20% IV -4% V 
- 4% III - 20% IV | +87% IU —9 9%У |+6% IV -77% VI 








Gr. V | er. VI | Gr. УП | бг. ҮШ 








+25% V -45% VI +27% VI -67% VII 
+44% V -2% VII! +45% VI -72% VIII 


+2% VII - 107% VII) + 72% VII 
+67% VII | +107% УШ 





Das Resultat ergibt sich aus einem Vergleich der Zahlen der Haupt- 
kolumnen D und F, Tab. III, einerseits mit denen der Hauptkolumne B, 
welche die primäg gewonnenen Zahlen enthält, andererseits mit denen 
der Hauptkolumne A, aus welcher die wirklich vorhandene Anzahl der 
resp. Gruppen ersichtlich ist. Wie aus Kolumne C erhellt, zeigen die pri- 
mären Zahlen ohne Korrektion in Gruppe I Fehler, die zwischen + 34 
bis + 44 der wirklichen Werte liegen. Nach Korrektion mit sämtlichen 
Korrektionszahlen, Kolumne E, liegen die Fehler zwischen — 13 bis 
+ 1% der wirklichen Werte, nach Korrektion mit zwei empirischen 
Zahlen, Kolumne G, zwischen — 9 bis + 6%, der wirklichen Werte. 
Für Gruppe II liegen die Zahlen der primären zwischen -+ 14 bis + 42, 
nach Korrektion mit sämtlichen Zahlen zwischen — 10 bis + 14%, 
mit zwei Zahlen zwischen — 7 bis + 12%. 
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Für Gruppe III sind die respektiven- Zahlen: 
— 13 bis + 17; — 41 bis + 40; — 9 Ыз + 419%, 
4, = IV: — 54 bis + 33; — 31 bis + 36; — 28 bis + 23% 
e 5 V: — 63 bis + 80; — 89 bis + 120; — 84 bis + 110% 
2, e VI: — 64 bis + 0; — 43 bis + 38; — 50 be + 14% 
s Е ҮП: — 28 bis + 0; — 21 Ыв + 75; — 18 bis + 50% 
Ge „ ҮШ: — 80 Ыв — 50; — 40 Ыз + 70; — 44 bis + 40% 


Wie ersichtlich, sind bei den primären Zahlen (Hauptkolumne C) 
in den zwei ersten Gruppen alle Fehler positiv, bei den 3 letzten Grup- 
pen alle Fehler negativ, was ja auf Verhältnissen, die schon oben (S.347) 
Erörterung gefunden haben, beruht. Unter solchen Umständen lassen 
sich die Fehler offenbar nicht durch das Heranziehen mehrerer Schnitte 
ausgleichen. Nach erfolgter Korrektion hingegen sind in sämtlichen 
Gruppen sowohl + Fehler wie — Fehler vorhanden, was die erste Vor- 
bedingung einer solchen Ausgleichung darstellt. In der Tat zeigt es 
sich auch, daß die durch Zusammenführung des aus allen fünf Schnitten 
geholten Materials gewonnenen Werte in den meisten Gruppen nach 
erfolgter Korrektion einen recht geringen Fehler aufweisen. Die primäre 
Zahl der ersten Gruppe zeigt also einen Fehler von + 38%, nach Kor- 
rektion mit sämtlichen Korrektionszahlen beträgt aber der Fehler nur 
— 2%,, mit zwei Korrektionszahlen + 3%. Für Gruppe II lauten die 
entsprechenden Zahlen resp. + 25, — 0,4, + 2; für Gruppe III resp. 
+2, +5 und + 12; für Gruppe IV — 33, — 7, — 5; für Gruppe V 
— 8, — 4, — 7; für Gruppe VI — 22, +14, — 4; für Gruppe VII 
— 29, + 24, — 9; für Gruppe VIII — 63, + 26, + 2. 

Um das Vergleichen der Resultate der verschiedenen Korrektions- 
methoden zu erleichtern, habe ich in die Kolumnen B, D und F diejenigen 
Zahlen durch fetten Druck hervorheben lassen, welche den wirklichen 
resp. Werten in Kolumne A am nächsten stehen. Es ist hierdurch 
augenfällig, daß, während sich in B nur 9 solche Werte vorfinden, in D 
deren 17 und in F deren 19 zu finden sind. Zahlen, welche, die in B vor- 
kommenden ungerechnet, den Zahlen in A am nächsten stehen, sind 
halbfett gedruckt; von solchen finden sich in D 3, in F 5. Wie ersichtlich, 
sind die durch bloß zwei Korrektionszahlen gewonnenen Werte den durch 
alle Korrektionszahlen gewonnenen gar nicht unterlegen, eher umge- 
kehrt. 

Dies ermutigt dazu, die Korrektion durch ‚bloß zwei Korrektions- 
zahlen vorzuziehen und den weiteren Ausbau der Methode auf dieses 
Verfahren zu gründen. Nach recht vielen und zeitraubenden Versuchen 
bin ich endlich bei dem untenstehenden Umrechnungsschema geblieben, 
das teils eine der bequemeren Umrechnung halber vorgenommene Ab- 
rundung der empirischen Prozentzahlen aufweist, teils aus einer Ver- 
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schiebung derselben Zahlen an den Punkten, wo eine solche geboten 
schien, hervorgegangen ist. 


Modifizierte ешрш Zahlen. 
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Bei der praktischen Verwertung dieser Korrektionszahlen ist aber 
eine Reservation vonnöten: Es kann in Ausnahmefällen vorkommen, 
daß der angegebene Prozentsatz einer höheren Gruppe, der einem niedri- 
geren entzogen werden soll, einen größeren Betrag hat, als die dieser 
niedrigeren Gruppe zukommende Primärzahl; dann wird statt mit dem 
fraglichen Prozentsatz nur mit der fraglichen Primärzahl operiert. Ist 
also beispielsweise die Primärzahl b der Gruppe VIII höher als die Primär- 
zahl a der Gruppe VII, so können 100% b nicht von a abgezogen werden, 
weshalb statt — 100% bdie Zahl — a unter Gruppe VII geschrieben und 
gleichfalls statt + 100%, 5 unter Gruppe VIII auch der Wert + a an- 
geführt wird. Nicht wenige konkrete Fälle haben mich von der Not- 
wendigkeit dieser logischerweise recht selbstverständlichen Reservation 
überzeugt. 

Die durch die modifizierten empirischen Korrektionszahlen пие ов 
Werte der Schnitte 3, 9, 15, 21 und 27 finden sich in Tab. III, Haupt- 
kolumne H, ihre Fehler in Hauptkolumne J zusammengestellt. Die- 
jenigen Werte, welche hier verbessert worden sind, sind durch fetten, 
bzw. halbfetten Druck und Unterstreichung hervorgeboben worden. Die 
Gesamtfehler sämtlicher fünf Schnitte liegen wie ersichtlich zwischen 
— 3 bis + 11% der entsprechenden richtigen Werte, was ja schon an 
und für sich ein akzeptables Resultat darstellt. Bemerkenswert ist ferner, 
daß dieser Fehler in den meisten Gruppen ein positiver ist. Eine Addie- 
rung der Fußzahlen der Kolumne A lehrt, daß ihre Summe 1514 beträgt, 
während die entsprechende Summe der Fußzahlen in Kolumne H 1554 
beträgt!). Dies beruht wesentlich darauf, daß ein Hassallscher Körper 
vielfach derart vom Messer getroffen worden ist, daß er in den Primär- 
zahlen als zwei oder mehr Körper erscheint. Die in Kolumne J hervor- 
tretenden übriggebliebenen Fehler beruhen offenbar überwiegend (unter 


1) Daß die Totalsummen der resp. Fußzahlen der Kolumnen B,D, F апа Н 
nicht ganz identisch sind, beruht auf dem Umstande, daB es sich um abgerundete 
Zahlen handelt, deren Dezimalen nicht mit aufgenommen sind. 
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den 45 + Fehlern 40 mal) auf diesem Umstand, der sich durch keine 
Überführung zwischen den Gruppen ausgleichen läßt. Dieser Rückstand 
überzähliger Hassallscher Körper verteilt sich recht gleichmäßig auf 
die verschiedenen Gruppen. Alles in allem kann man wohl sagen, daß 
diese durch die modifizierten Korrektionszahlen bewirkte Korrektion 
für das vorliegende Prüfungsobjekt, die Schnitte 3, 9, 15, 21 und 27, 
das geleistet hat, was man überhaupt von einer solchen Korrektion mit 
Fug verlangen kann. Ihr Endresultat, sowohl für jeden Schnitt für sich 
als für alle fünf zusammengenommen, ist (nach bewerkstelligter Zahlen- 
reduktion laut Mom. 7) aus den graphischen Wiedergaben Fig. 13—18 auf 
den ersten Blick ersichtlich. 

Mit Fug läßt sich aber gegen die bisher angestellte Prüfung der Ein- 
wand erheben, daß das Prüfungsobjekt demselben Beobachtungsmaterial 
angehört, aus dem die Korrektionszahlen selbst hervorgegangen sind. 
Ein Gelingen der Korrektion in diesem Falle liefert offenbar keine ge- 
nügende Garantie dafür, daß sie auch anderen Fällen gerecht sein 
wird. 

Aus diesem Grunde habe ich eine neue Serie von Prüfungen ange- 
stellt. Hier habe ich zehn Thymusdrüsen verschiedenen Alters und ver- 
schiedener Herkunft bearbeitet, die in die frühere Untersuchung nicht 
mit einbezogen waren. Um dem Vorgang bei den gewöhnlichen Unter- 
suchungen mehr gleichzukommen, wurden hier alle Hassallschen Kör- 
per der untersuchten Schnitte, und zwar sowohl in ihrer im Schnitte 
vorhandenen, wie in ihrer maximalen Größe abgezeichnet und proto- 
kolliert, was allerdings mit recht großen technischen Schwierigkeiten 
verknüpft war und kaum ohne Verwendung des vorzüglichen Greil- 
schen Zeichenapparates gelungen wäre. Mit diesem Apparat wurde der 
ganze Thymusschnitt — meistens ein ganzer Querschnitt eines Thy- 
muslappens — mit allen seinen Läppchen in hundertmaliger Ver- 
größerung konturgezeichnet. Dann wurden mit Hilfe des Abbe&schen 
Zeichenapparates bei derselben Vergrößerung sämtliche kleineren und 
größeren, dem nämlichen Schnitt zugehörigen Hassallschen Körper, 
jeder an seiner Stelle, eingetragen. Aus der Messung und der Protokol- 
lierung dieser Abrisse gingen die Primärzahlen hervor. Dann wurde 
gleichfalls mit dem Abbe&schen Apparat und unter derselben Vergröße- 
rung jeder Körper von Schnitt zu Schnitt verfolgt und abgezeichnet und 
seine maximale Größe dermaßen festgestellt; bei der Identifizierung 
gaben die Umrisse der Läppchen eine unentbehrliche Orientierung ab. 
Neue Messung und Protokollierung der dieserweise gewonnenen Maximal- 
größen ergaben den wirklichen Wert der Körper. Wo die Körper nicht 
allzu viele waren, wurden 2—3 Schnitte untersucht, wo sie reichlicher 
vorkamen und die Arbeit schon an einem einzigen Schnitt erheblich 
wurde, mußte ich mich mit einer geringeren Zahl begnügen. Wie schon 
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früher angedeutet, beanspruchte die Bearbeitung einer einzigen Thymus 
schon nach diesem beschränkten Maßstabe eine geraume Zeit. 

Die aus dieser Protokollierung direkt hervorgegangenen Werte sind 
in Tabelle IV, Hauptkolumne A und B, zusammengestellt. Mit ver- 
schiedenen Varianten der Korrektionszahlen, u. a. mit den in Tabelle III 
vertretenen, habe ich nun eine Korrektion der Primärzahlen versucht. 
Sämtliche also gewonnenen Werte hier anzuführen, hat gar keinen Sinn. 
Es dürfte genügen, die Ergebnisse, welche mit den auf S.357 angeführten 
modifizierten empirischen Korrektionszahlen erreicht wurden, hier (Haupt- 
kolumne D der Tabelle IV) wiederzugeben; sie wurden nämlich von 
keinen der übrigen versuchten Korrektionszahlen übertroffen. 

Ein Vergleich der Kolumne C und E, welche die Fehler der primären, 
resp. der korrigierten Zahlen geben, lehrt, daß die Fehler in Gruppe I 
bei den Primärzahlen zwischen + 14 bis + 95%, der wirklichen Werte 
liegen, während in einem Fall, der unten näher erörtert wird, der betref- 
fende Fehler nach der Korrektion — 48%, beträgt, die Fehler sonst zwi- 
schen — 18 bis + 13% liegen. Für alle untersuchten Thymen zusammen 
beträgt der durchschnittliche Fehler der Primärzahlen + 31%, bei den 
korrigierten + 0%. In Gruppe II betragen die Fehler der Primärzahlen 
zwischen + 9 bis + 39%, durchschnittlich + 20%, während die der 
korrigierten zwischen — 12 bis + 12%, liegen und durchschnittlich 
— 2%, betragen. In Gruppe III: Fehler der Primärzahlen — 14 bis 
+ 31%, durchschnittlich — 1%, Fehler der korrigierten — 30 bis 
+ 17%, durchschnittlich + 3%. In Gruppe IV: Fehler der Primär- 
zahlen — 58 bis + 17%, durchschnittlich — 21%, der korrigierten — 17 
bis + 87%, durchschnittlich + 34%. In Gruppe V: Fehler der Primär- 
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_Tabelle IV. (Fortsetzung, ) 
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D. Nach Korrektion mit 2 modifiz, 
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zahlen zwischen — 80 bis — 4%, durchschnittlich — 37%, der korri- 
gierten — 70 bis + 62%, durchschnittlich — 6%. In Gruppe VI ist in 
Thymus Nr. 740 kein Hassallscher Körper unter den Primärzahlen, 
obschon tatsächtlich 3 der fraglichen Größe in den untersuchten Schnit- 
ten vorhanden waren. In diesem Falle belief sich ja der Fehler sowohl 
vor wie nach der Korrektion auf — 100%, worüber mehr unten; abge- 
sehen hiervon liegen die Fehler der Primärzahlen zwischen — 77 bis 
+ 0%, durchschnittlich — 41%, der korrigierten zwischen — 65 bis 
+ 50%, durchschnittlich — 10%. In Gruppe VII: Fehler der Primär- 
zahlen zwischen — 80 bis — 25%, durchschnittlich — 54%, der korri- 
gierten — 80 bis + 0%, durchschnittlich — 20%. In der Gruppe VIII 
endlich ist in zwei Fällen der Fehler gleich wie in Gruppe VI als — 100% 
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betragend aufgeführt worden, sonst beträgt er in den Primärzahlen 
— 20, resp. — 21%, alle durchschnittlich — 44%, in den korrigierten, 
resp. + 60 und + 57%, alle durchschnittlich + 11%. 

Bei der Bewertung dieser Daten ist folgendes zu berücksichtigen: 

1. Bei der vorliegenden Prüfung ist eine geringere Anzahl von 
Schnitten zur Verwendung gekommen, als bei der normalen Ausübung 
der Methode vorkommen soll. Als Norm ist die Untersuchung von 
4 Schnitten oben angegeben worden, bei der Prüfung kamen nur 1—3 
Schnitte zur Verwendung (vgl. Tab. IV). In Analogie mit dem, was die 
Tabelle diesbezüglich für die an 3 Schnitten beobachteten Organe 
Nr. 699: 8, 720, 740 und 747 an die Hand gibt, ist wohl vorauszusetzen, 
daß sich die prozentuellen Fehler auch bei den übrigen bei Vermehrung 
der Anzahl der untersuchten Schnitte nicht unwesentlich .noch verringern 
würden. i 

2. Der in der Tabelle vermerkte Fehler von — 100% bedeutet natür- 
lich nur, daß kein Hassallscher Körper der betreffenden Größe іп деп 
untersuchten Schnitten zu sehen war, obschon gewisse der beobachteten 
Körper eine solche maximale Größe besaßen. Dies ist selbstredend nicht 
eine der vorliegenden Methode anhaftende Eigentümlichkeit bzw. ein 
Fehler derselben. Die Methode teilt offenbar mit allen anderen Metho- 
den den Umstand, daß man das Vorhandensein einer Bildung nicht 
kennt, ehe man sie wirklich gesehen hat.. Je zahlreicher die untersuchten 
Schnitte sind, um so sicherer schützt man sich bei der vorliegenden 
Methode wie auch sonst gegen diese Fehlerquelle. 

3. Die Werte der Gesamtfehler aller untersuchten Schnitte (Tab. IV, 
Hauptkolumne E, unterste Zeile) liegen nach erfolgter Korrektion im allge- 
meinen wesentlich niedriger alsdieentsprechenden Werteder Primärzahlen 
(unterste Zeile der Hauptkolonne C). Die einzige eigentlich bemerkens- 
werte Ausnahme betrifft die Gruppe IV. Bei der Beurteilung dieser 
Tatsache ist zu berücksichtigen, daß auch hier, gleichwie in Tab. III, 
die Totalsumme der Primärzahlen (4088) und somit auch die der korri- 
gierten (auf 4089 berechnet) größer ist als die der wirklich vorhandenen 
(3967). Dieser durch zwei bis mehrmaliges Anschneiden eines und 
desselben HassallschenKörpersentstandeneFehler (etwa-+122Hassall- 
sche Körper betragend) ist nun durch die Korrektion von den zwei 
ersten Gruppen auf die späteren Gruppen verschoben worden und fällt 
hauptsächlich auf die Gruppe IV, was in der Tat einen nicht unwesent- 
lichen Vorteil bedeutet. Denn, wie die Kurven Fig. 19—29 näher be- 
leuchten, sind es die Werte der drei ersten Gruppen, welche die Form der 
endgültigen Kurve der Hassallschen Körper einer Thymus bestimmen, 
während durch die gleich zu besprechende Anzahlreduktion der absolute 
Wert der folgenden Gruppen so stark herabsinkt, daß sie sich verhältnis- 
mäßig recht wenig geltend zu machen vermögen. Es reduziert sich also 
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der 162 betragende Unterschied zwischen den Summen der Gruppen IV 
in Hauptkolumne A und in Hauptkolonne D nach gehöriger Reduktion 
auf !/,, (siehe unten) auf 16, was im Vergleich mit der Gesamtzahl der 
reduzierten Werte, welche (Tab. VII) etwa 1560 Hassallsche Körper 
ausmacht, recht wenig Bedeutung hat. 

Ausdemselben Grunde bedeutendieindividuellen Fehlerderfünfletzten 
Gruppen, welche Fehler in Prozenten ausgedrückt erschreckend hoch 
erscheinen, in Wirklichkeit recht wenig, da die absoluten Zahlen durch 
die starke Anzahlreduktion auf ein Niveau gebracht werden, wo auch 
ein solcher relativ starker prozentueller Fehler keinen bedeutenderen 
Unterschied mehr bedingt. Es empfiehlt sich deshalb bei der Beurtei- 
lung des praktischen Wertes der Methode nicht von den unreduzierten 
Zahlen der Tab. IV auszugehen, sondern die reduzierten Werte der 
Tab. VII und besonders der auf ihr fußenden Kurven Fig. 19—29 ins 
Auge zu fassen. 

4. Ein besonderes Wort ist endlich den für die Thymus Nr. 699 :7 
in Gruppe I der Hauptkolumnen D und E vorkommenden Werten zu 
widmen. Prozentuell ist der Fehler hier auffallend hoch. Es handelt 
sich aber hier weniger um einen Fehler der Methode als um einen Fehler 
des benutzten Materials. Dies war, wahrscheinlich infolge vorgeschrit- 
tener Verwesung, relativ schlecht konserviert und nahm die rote Proto- 
plasmafarbe (Eosin) schlecht an. Es beruhte offenbar hierauf, daß die 
kleinen Hassallschen Körper, besonders wenn sie in Gestalt von Flach- 
schnitten vorkamen, schwer zu sehen waren und mit größter Wahr- 
scheinlichkeit nicht alle protokolliert wurden. 


7. Anzahlreduktion der Hassallschen Körper. 


Es erhebt sich nun zunächst die Frage, ob, ganz abgesehen von der 
bisher erörterten Gruppenverschiebung innerhalb der beim Abzeichnen 
und Protokollieren der Hassallschen Körper gewonnenen Primär- 
zahlen, diese Zahlen ohne weiteres als Ausdruck betrachtet werden 
können für die Menge solcher Körper, welche in einer Parenchymportion 
des im untersuchten Schnitte vorliegenden Umfanges tatsächlich vpr- 
handen ist. 

Im Obenstehenden habe ich den Grund einer diesbezüglichen Ab- 
weichung schon etwas berührt; dieser liegt darin, daß im untersuchten 
Schnitte ein Hassallscher Körper derart angeschnitten sein kann, daß er 
nicht als ein einziger Körper, sondern als deren zwei oder mehr hervor- 
tritt. Es entsteht auf diese Weise ein Unterschied zwischen der Total- 
summe der wirklich vorhandenen Körper und der der Primärzahlen, 
welcher für das fragliche Verhältnis einen direkten Ausdruck abgibt. 
Wie sich dieser Unterschied in dem von mir prüfungshalber bearbeiteten 
Material gestaltet, geht direkt aus der Tab. V hervor. 


sowie Anzahl und Größe der Hassallschen Körper zahlenmäßig festzustellen. 363 














Tabelle V. 
—— er meer о 
Totalsumme Totalsumme Fehler in % 
Schnitte der wirklichen | der primären Fehler der wirklichen 
Zahlen | Zahlen Zahlen 
3 06 | 25 | +9 +44 
9 281 292 | +11 `, + 3,9 
15 455 469 + 14 | + 3,1 


27 225 229 + 1,8 








| 
91 341 351 | ee Sell 
| 
| 
| 


Diese Tabelle zeigt nun einerseits, daß es sich hier um einen Fehler 
relativ geringen Umfanges handelt. Für die Schnitte 3—27 beträgt er 
1,1—4,4% der wirklichen Werte, durchschnittlich 2,8%. Die in 
Tabelle IV protokollierten Thymusdrüsen zeigen Schwankungen 
zwischen 0,5—6,2%, durchschnittlich 3%. Der absolute Betrag 
dieser Fehler wird ferner durch die unten anzugebende Zahlenreduktion 
der Gruppen noch viel mehr verringert, und zwar um so mehr, eine je 
höhere Gruppe der Fehler betrifft. Wenn auch der Gesamtbetrag dieses 
Fehlers schon auf die Gruppe IV fiele, hieße dies, daß die fragliche Ab- 
weichung auf !/,, reduziert werden sollte und also für die untersuchten 
Organe 0,1—3 Hassallsche Körper betragen würde. Andererseits sind 
die Variationen des in Tab. V angeführten Fehlers offenbar hinreichend 
groß, um die Aussichten einer wirksamen Korrektion des fraglichen 
Fehlers außerordentlich zu verringern. Unter solchen Umständen er- 
scheint es angezeigt, auf eine diesbezügliche Korrektion zu verzichten, 
was ja bei der Geringfügigkeit des fraglichen Fehlers kein Bedenken zu 
erregen braucht. 

Weit größeren Umfanges und deshalb von weitaus größerer Bedeutung 
ist eine andere in bezug auf die, wie in Mom. 6 angegeben, korrigierten 
Werte vorzunehmende Zahlenreduktion. Es liegt auf der Hand, daß, 
wenn man eine Thymus in eine Serie mikroskopischer Schnitte zerlegt, 
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eine Anzahl Hassallscher Körper von der Schneide des Messers ein- 
oder mehreremal getroffen werden, so daß sich ein solcher Körper nicht 
bloß in einem, sondern in 2 bis mehreren Schnitten repräsentiert findet. 
Die Anzahl der betreffenden Schnitte hängt offenbar einmal von der 
Dicke der Schnitte, zweitens von dem Durchmesser des Körpers ab. 
Wenn man nun die in den Schnitten angetroffenen Durchschnittsbilder 
direkt als Ausdruck der Anzahl vorhandener Körper betrachten würde, 
so würde man offenbar zu einer größeren Anzahl als der wirklich vor- 
handenen kommen, und zwar würde jene Anzahl durchschnittlich um 
so viel zu groß werden, als die Hassallschen Körper durchschnittlich 
häufiger als einmal in der Schnittserie anzutreffen sind. Das heißt mit 
anderen Worten, daß man Reduktionszahlen ausfinden muß, die das 
iterierte Vorkommen der Hassallschen Körper in den Serienschnitten 
zu kompensieren vermögen. Da unter sonst gleichen Verhältnissen ein 
Hassallscher Körper um so häufiger in der Serie vorkommt, je größer 
sein Durchmesser ist, muß offenbar eine derartige Reduktionszahl 
gesucht werden für jede der Gruppen, in welche die Körper ihrer Größe 
nach eingeteilt worden sind. 

Mit offenem Blick für die Notwendigkeit einer solchen Reduktion 
hat Jonson (1909) auf deduktivem Wege solche Reduktionszahlen für 
die Kaninchenthymus berechnet. Syk, Rudberg u. a. haben seine 
Berechnungsweise akzeptiert. Jonson ist von der Annahme einer 
sphärischen Gesamtform der Hassallschen Körper des Kaninchens 
ausgegangen. Er hat ferner die äußersten Tangentialschnitte der Körper 
schon bei der am Schnitte vorgenommenen Zählung zu eliminieren ge- 
sucht und ist so, indem er durch Wahrscheinlichkeitsberechnung fest- 
stellte, wie viele Schnitte aus einem Körper jeder Größengruppe zu er- 
warten waren, und von dieser Zahl 2 abzog, zu folgendem Verfahren 
gekommen. Für seine Gruppe I (1—15 «) wurde bei einer Schnittdicke 
von 6 u keine Reduktion gemacht, für Gruppe II (15—24 u) wurde 
die Primärzahl durch 2, für Gruppe III (15—34 и) durch 4 und für 
Gruppe IV (35—60 u) durch 5 dividiert. 

Die Hassallschen Körper des Kaninchens sind in der Regel klein 
und liegen meist innerhalb der angedeuteten Grenzen (1—60 u); ferner 
sind sie relativ regelmäßig geformt. Unter solchen Umständen darf man 
wohl voraussetzen, daß diese Reduktionsweise den Anforderungen einer 
Approximierung recht gut entspricht. Bei den weit größeren Varia- 
tionen in Größe und Form, welche die entsprechenden Gebilde der 
Menschenthymus aufweisen, ist eine solche Methode bedeutend unsicherer 
und die Feststellung, wo der äußerste Tangentialschnitt eines Körpers 
vorliegt, gleichfalls eine heikle Sache. Hier gibt es kaum eine andere 
zuverlässige Methode, als auf empirischem Wege aus einem genügend 
großen Material verschiedener Thymusdrüsen für jede Größengruppe zu 
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entsprechende Zahl der letzten Reihe ergab die betreffende Reduktions- 
zahl (Hauptkolumne C). Die zu unterst in der letzterwähnten Haupt- 
kolumne stehenden fett gedruckten Zahlen geben die abgerundeten Durch- 
schnittswerte, welche als Endresultat der fraglichen Untersuchung an- 
zusehen sind. Es muß also der für Gruppe I durch Zählung und Größen- 
reduktion gewonnene Wert auf ®/,, abgekürzt werden, der Wert der 
Gruppe II auf die Hälfte, der der Gruppe III auf !/,, der der Gruppe IV 
auf 1/0, der der Gruppe V auf 8/10, der der Gruppe VI auf 8/10, der der 
Gruppe VII auf #/ und der der Gruppe VIII auf 3/io reduziert werden, 
um die Anzahl der in den untersuchten Schnitten vorhandenen Hassall- 
schen Körper richtig abzuspiegeln. 

Wie die in Tab. III Hauptkolumne A, B und H und die in Tab. IV 
Hauptkolumne A, B und D verzeichneten Werte nach der fraglichen 
Zahlenreduktion aussehen, ist aus der untenstehenden Tab. VII zu ersehen. 

Noch anschaulicher treten die Leistungen der Methode in den gra- 
phischen Darstellungen der Fig. 13— 17, 19—28 hervor. Die Fig. 18 und 
29 geben eine Art von Synthese des durch die Methode Erreichten;; 
jene veranschaulicht die Gesamtzahlen der Schnitte 3, 9, 15, 21 und 27, 
diese die Gesamtzahlen der 10 zur Prüfung benutzten Thymen. 

Für eine richtige Wertschätzung dieser Ergebnisse darf man nicht 
vergessen, was ich schon oben hervorgehoben habe, nämlich, daß es 
sich bei regelrechter Benutzung der Methode nicht um Einzelschnitte, 
sondern für jedes Organ (mindestens) um 4 Schnitte handeln soll und 
daß demgemäß die an 1—2 Schnitten angestellte Prüfung (Katalog- 
Nr. 699: 6 und 7, 722, 723, 746 und 750) nichts Bestimmtes über den mit 
4 Schnitten zu erreichenden Grad der Korrektion aussagt. Nur die 
Fälle (Katalog - Nr. 699: 8, 720, 740 und 747, Fig. 21, 22, 25 und 27), 
wo 3 Schnitte zur Verwendung kamen, sind als einigermaßen 
maßgebend anzusehen. Hier läßt die Genauigkeit der gewonnenen 
Resultate auch verhältnismäßig wenig zu wünschen übrig und sie ist 
auffallend größer als in gewissen Fällen, wo nur 1—2 Schnitte zur 
Bearbeitung kamen. 

Ich denke, daß diese etwas eingehender bearbeiteten Fälle neben den 
Zusammenstellungen des Gesamtergebnisses der Prüfungen (Fig. 18 und 
29) genügen werden, um die Überzeugung zu verleihen, daß die Methode 
in vorliegender Form das leistet, was man von einer solchen Approxi- 
mierungsmethode mit gutem Fug verlangen kann. Es ist hierbei nicht 
außer acht zu lassen, daß unter den letzterwähnten 4 Thymen die beiden 
Kurventypen vorkommen, welche, soweit meine Erfahrung reicht, in 
der menschlichen Thymus am häufigsten vertreten sind, nämlich der- 
jenige Typus, wo die Kurve einen durchweg fallenden Charakter hat 
(Nr. 699: 8, 740, 747, Fig. 21, 25, 27) und diejenige, wo ein anfänglicher 
Anstieg zu sehen ist (Nr. 720, Fig. 22). 
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Fig. 13—29. 


Die linksstehenden Zahlen bezeichnen Anzahl Hassallscher Körper, 

die untenstehenden die Größe des Diameters der Körper in u aus- 

gedrückt. Die ausgezogene Linie bezeichnet die tatsächlich vor- 

handenen Hassallschen Körper, die punktierte Linie die (anzahl- 

reduzierten) Primärzahlen, die gestrichelte Linie die berechnete 
Anzahl solcher Körper. 


Fig. 13. Schnitt 3. Fig. 23. Thymus Nr. 722.3 
Fig. 14. Schnitt 9. Fig. 24. Thymus Nr. 723. 
Fig. 15. Schnitt 15. Fig. 25. Thymus Nr. 740. 
Fig. 16. Schnitt 21. Fig. 26. Thymus Nr. 746. 
| |\\ | || | } | | | ne 17. Schnitt 27. Fig. 27. Thymus Nr. 747. 
Fig. 18. Sämtliche Körper der Fig. 28. Thymus Nr. 750. 
E E Schnitte 3, 9, 15. 21, 27. Fig. 29. Sämtliche protokollierte 
Fig. 19. Thymus Nr. 699 : 6. Körper der Thymen Nr. 699: 
Fig. 20. Thymus Nr. 699 :7. 6—8, 720, 722, 723, 740, 746, 
Fig. 21. Thymus Nr. 699 : 8. 747, 750. 


Fig. 22. Thymus Nr. 720. 
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8. Berechnung der Anzahl der Hassallschen Körper der 
respektiven Größengruppen pro mg Parenchym bzw. Mark 
und im ganzen Organ. 


Ist einmal die Anzahl der Hassallschen Körper in den 4 zur Be- 
arbeitung ausgewählten Schnitten nach den oben gegebenen Anwei- 
sungen durch Messung und Zählung nebst gehöriger Größenkorrektion 
und Zahlenreduktion für die verschiedenen Größengruppen bekannt 
geworden, so läßt sich unschwer die Anzahl solcher Körper pro mg 
Parenchym bzw. Mark ermitteln. Da es sich hierbei nicht um die Ge- 
wichtseinheit des fixierten und geschnittenen Gewebes, sondern um mg 
frischen Gewebes handelt, ist, wie schon auf S. 315 angedeutet wurde, 
der beim Paraffineinbetten stattfindenden Schrumpfung des Gewebes 
hier Rechnung zu tragen. 

Um den Betrag der fraglichen Schrumpfung in Erfahrung zu bringen, 
habe ich folgendes Verfahren eingeschlagen. Zum Schneiden ausge- 
schnittene Querscheiben eines Thymuslappens — im ganzen 53 Stück, 
die 20 Thymen entstammten — wurden in ihren Schnittflächen, gerade 
wie sie aus der Formalinfixierung kamen, bei auffallender Beleuchtung 
und unter dreimaliger Vergrößerung konturgezeichnet. Dann wurde 
die Scheibe in Paraffin eingebettet und aus ihr der gezeichneten Schnitt- 
fläche entlang 12 и dicke Schnitte angefertigt und zwar unter Beachtung, 
daß der Einzelschnitt der ursprünglichen Schnittfläche möglichst genau 
parallel geführt wurde und ihrem ganzen Umfange entsprach. Dieser 
Schnitt wurde gleichfalls unter 3 maliger Vergrößerung konturgezeichnet. 
Die beiden entsprechenden Zeichnungen, die eine vor, die andere nach 
der Einbettung aufgenommen, wurden dann dicht nebeneinander auf 
eine 1,5 mm dicke Bornsche Wachsplatte übertragen, ausgeschnitten 
und jede für sich gewogen. Das also für jede Thymus gewonnene Re- 
sultat ergibt sich aus der Zusammenstellung Tab. VIII, wo die Organe 
je nach ihrem Parenchymgehalt in drei Hauptkolumnen eingetragen 
sind. Die Hauptkolumne A umfaßt die parenchymreichen Organe, welche 
praktisch genommen fast ausschließlich aus Parenchym bestanden, 
Hauptkolumne C hingegen solche Organe, wo das Parenchym dermaßen 
zurücktrat, daß das Organ im großen und ganzen aus Interstitial- 
gewebe bestand. Die zwischenliegenden Typen, wo Parenchym und 
Interstitialgewebe etwa zu gleichen Teilen vertreten waren, sind in 
Hauptkolumne B untergebracht. 

Obwohl Schwankungen vorkommen, welche hauptsächlich darauf 
zu beziehen sein dürften, daß es nicht immer gelang, Ganzschnitte 
in unmittelbarer Nähe der gezeichneten Fläche, sondern erst nach 
Entfernung einer Anzahl Abortivschnitte zu erreichen, so läßt sich doch 
aus der Tabelle entnehmen, daß die Schrumpfung durchschnittlich 
stärker ausfällt, je mehr Zwischengewebe im Organ vorhanden ist. 
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Tabelle VIII. 


B. Parenchym und Interstitial- 
gewebe in etwa gleicher Menge 





A. Parenchymreiche Organe C. Parenchymarme Organe 
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738 | 4| 2828| 2420 | 85,6 | 
739 | 4 | 1,611) 140 | 881 | 
779| 4| 3017| 286 | 946 | | 
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24 |25,988 | 23,842 | Mittel | 17 |14,404 | 12,598 | Mittel | 12 | 3,687 | 3,088 | Mittel 

|=91,8% [91,7%] | | |-87,5% |877%| | | =82,4% | 886% 





Die Prozentangaben differieren etwas, je nachdem die Mittelzahlen 
benutzt oder die Totalsummen ihnen zugrunde gelegt werden. Da 
es am richtigsten sein dürfte, hier jede Thymus als Einheit ohne Be- 
rücksichtigung der Größe und der Anzahl der untersuchten Schnitte 
zu betrachten, so habe ich jene Werte nach gehöriger Abrundung (also 
А 92%, B 88%, C 84%) für die folgende Berechnung benutzt. 

Laut diesen Erfahrungen muß je nach dem Strukturtypus der Wert 
des Flächeninhalts eines Thymusschnittes mit den bzw. Zahlen 1,087, 
1,136 und 1,190 multipliziert werden, wenn man ihn auf den Flächen- 
inhalt des fraglichen Schnittes zurückführen will. Da nun die Schnitte 
des Typus A in weitaus überwiegendem Grade aus Parenchym, die 
des Typus C in weitaus überwiegendem Grade aus Zwischengewebe 
bestehen, so dürfte man keinen großen Fehler begehen, wenn man 
in bezug auf die Flächenausdehnung im Schnitte die erstgenannte 
Zahl (1,087) als den Schrumpfungskoeffizient des Parenchyms, die 
letztgenannte (1,190) als Schrumpfungskoeffizient des Zwischengewebes 
betrachtet. Ich habe demnach dieselben als solche Werte des f und f’ 
bzw. für die Formeln 2a, 3a und 4a in Mom. 3 angegeben. 

Es läßt sich nun annehmen, daß sich eine hierzu proportionale 
Schrumpfung auch in der Längsrichtung des Organs geltend gemacht 
hat. Um den nicht für die Schnittfläche, sondern für das Volumen des 
Organs geltenden Schrumpfungskoeffizienten zu erhalten, muß man 
also jede der obigen drei Zahlen mit ihrer bzw. Quadratwurzel multi- 
plizieren. Man erhält dann die bzw. Zahlen 1,133, 1,211 und 1,298 
oder abgerundet 1,1, 1,2 und 1,3. Mit jener Zahl (1,1) muß demnach das 
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Volumen des im eingebetteten Material befindlichen Parenchyms, 
mit dieser Zahl (1,3) das des Zwischengewebes multipliziert werden, 
um auf das ursprüngliche Volumen zurückgeführt zu werden. 

Für die Berechnung der in den untersuchten vier Schnitten vorhan- 
denen Menge von Parenchym bzw. Mark im Frischgewicht liegen nun- 
mehr genügende Daten vor. Die Flächenausdehnung des Parenchyms 
bzw. des Marks findet man, wenn man die entsprechende Ausdehnung 
(in qmm) in den vier Schnittzeichnungen A, bzw. A„ , durch die bei 
der Anfertigung dieser Zeichnungen verwendeten Flächenvergrößerung 
(d. h. die Linearvergrößerung о» im Quadrat) dividiert. Durch Multi- 
plizieren mit der Schnittdicke d (angenommenenfalls 0,012 mm) erhält 
man das Volumen im Schnitte, das durch Multiplizieren mit dem 
Schrumpfungskoeffizienten des Parenchyms 1,1 auf das uneingebettete 
Organ zurückgeführt und durch Multiplizieren mit dem spez. Gewicht 
des Parenchyms 1,075 auf die Gewichtseinheit reduziert wird. Die für 
die Bestimmung der Gewichtsmenge (mg) Parenchym @, in den frag- 
lichen Schnitten zu verwendende Gleichung erhält demnach folgendes 
Aussehen: 


-d- 1,1: 1,07 
Formel 5: о, = 2279-10-079 


Für die Berechnung der in den vier Schnitten vorhandenen Mark- 
menge (in mg) = Qm wird A, durch Am ersetzt, und die Gleichung er- 
hält dann also folgendes Aussehen: 

Am’ d. 1,1. 1,075 
Fe 


Die Werte A, bzw. A, erhält man nun auf verschiedenen Wegen, 
je nachdem die Planimetermethode oder die Wägungsmethode bei der 
Parenchymbestimmung (Mom.2) zur Verwendung kam. Bei der Verwen- 
dung des Planimeters ergeben sie sich durch direkte Ablesung der dem 
Instrument angehörigen Skalen nach Umfahrung sämtlicher der in den 
vier Schnittbildern vorhandenen Parenchymbezirke bzw. Markbezirke. 
Ist der Wert des Skalenteils in qmm nicht bekannt, so läßt er sich durch 
Umfahren eines Viereckes genau bekannten Flächeninhalts (z. B. auf 
einem Millimeterpapier) leicht herausprobieren. 

Bei der Wägungsmethode kommen die für jeden Schnitt aus der 
für ihn gebrauchten Wachsplatte bzw. dem gebrauchten Papierbogen 
ausgeschnittenen zwei Quadrate von je 20 mm Seite (vgl. S. 330) zur 
Verwendung. Es liegen also vier Paare solcher Quadrate vor; jedes 
Paar wird gesondert gewogen. Es verhält sich nun die Flächenausdeh- 
nung jedes solchen Quadratenpaares (800 qmm) zu dem Gewicht des- 
selben Paares wie der gesuchte Flächeninhalt des Parenchyms bzw. 
Marks in der Schnittzeichnung zum Gewicht der herausgeschnittenen 
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Parenchym- bzw. Markbezirke des nämlichen Schnittes. Für alle 
vier Schnitte gestaltet sich die Berechnung demnach folgendermaßen: 
nl Ре Р 
Formel 7: A, зоо (= Se 4” Se 4” + 4” 
Formel 8: А,-- soo (+ + E + Ж) , 
q 4 4 4 

wo P, P”, P” und P” die bzw. durch Wägung der ausgeschnittenen 
Parenchymbezirke der einzelnen Schnitte erhaltenen Gewichtswerte 
und M’, M”, M” und M”” die entsprechenden, auf ähnliche Weise 
gewonnenen Werte des Marks bezeichnen; 47, 474” und 4” repräsen- 
tieren die Gewichte der bezüglichen Quadratenpaare, und 800 ist die 
Flächenausdehnung, in Quadratmillimetern, jedes solchen Paares. 

Ist nun auf diese Weise einmal durch Berechnungen laut Formel 5 
bzw. 5 und 7 eruiert worden, wie viele mg Parenchym @, in den unter- 
suchten Schnitten vorhanden waren, so erhält man durch Dividieren 
der für jede Größengruppe in denselben Schnitten berechneten Zahl 
Hassallscher Körper (n! usw. bis n“"") durch 6, die Zahl (n; usw. bis 
пу") pro mg Parenchym. 

. 1 __ т . Ы у _ n ` 
Formeln 9: n,= 6, ; usw. bis np, = o 

Analogerweise erhält man die Menge (n!, usw. bis allt pro mg 

Mark: 


1 ҮП 


т : ; 
Formeln 10: ni, =- —; usw. bis n" = — D. 


Gm Gm 

Durch Multiplizieren jedes der Werte n, usw. bis пуш mit dem 
früher gefundenen Totalbetrag des Parenchyms (in mg), also mit 
Gp + Gm in den Formeln 2 und 3 erhält man schließlich auch für jede 
Gruppe die Totalmenge der Hassallschen Körper im ganzen Organ 
(ni usw. bis ny" 
Formeln 11: 

ni = np ° (Gp + Gm) usw. bis ny = ny" (Gp + Gm) - 


Kap. III. Übersichtliche Darstellung des Untersuchungsverfahrens; 
Anleitung zur Handhabung der Methode. — Beispiele. 

Das möglichst frisch herauspräparierte Organ wird unter Ver- 
meidung alles Drückens und Klemmens des Parenchyms von anhän- 
gendem Fett- und Bindegewebe genau freigemacht und 
dann unzerstückelt gewogen. Kommt es ohne genügende Frei- , 

1) Es braucht kaum besonders hervorgehoben zu werden, daß sich auch die 


Menge der Hassallschen Körper der verschiedenen Gruppen pro mg Rinde, wenn 
Veranlassung hierzu vorzuliegen scheint, auf ähnliche Weise berechnen läßt. 


25* 
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präparierung erst in fixiertem Zustande zur Untersuchung, so ist es 
nichtsdestoweniger vor der Einbettung von organfremdem Gewebe 
zu befreien. Unter der Vorbedingung, daß die Fixierung nicht in fett- 
lösender Flüssigkeit geschah, kann dann das Frischgewicht des also 
freipräparierten Organs approximativ nach folgender Gleichung be- 
rechnet werden: 

T 
THF 
wo G das Gewicht des frischen Organs samt dem ihm anhängenden 
Fett-Bindegewebe, F das Gewicht des (fixierten) wegpräparierten Fett- 
Bindegewebes, T das Gewicht des von diesem Gewebe befreiten (fixierten) 
Thymuskörpers und G, das berechnete Frischgewicht des freigelegten 
Thymuskörpers bezeichnet. 

Die Fixierung geschieht mit Vorteil in Formalin (1 : 10), das im 
Laufe des ersten Tages gewechselt werden muß. Nur für ganz volu- 
minöse Organe sind dann Einschnitte vonnöten ; das Organ kann meistens 
unzerstückelt bleiben. Es können auch irgendwelche anderen Fixierungs- 
flüssigkeiten (z. B. Formolspiritus oder Tellyesniczkysche Flüssig- 
keit), wenn sie nur genügendes Durchdringungsvermögen besitzen 
und die Färbbarkeit nicht beeinträchtigen, verwendet werden. Eventuell 
nötige Einschnitte werden aus unten ersichtlichen Gründen quer an- 
gelegt. Sind Spezialfixierungen erwünscht, so sind die zu solchem Zweck 
herauszuschneidenden Stückchen vorzugsweise dem oberen und unteren 
Ende des Organs zu entnehmen, das dickere Mittelstück ist aber unberührt 
zu lassen. 

Aus dem fixierten Organ werden zur Einbettung vier (oder unter be- 
sonderen Umständen eventuell mehr) Querscheiben von 5-10 mm 
Dicke ausgeschnitten. Der dickeren Mittelpartie jedes Lappens 
werden zwei solche Querscheiben entnommen, wenn möglich mit einer 
solchen Lage, daß sie sich nicht unmittelbar berühren, sondern durch 
ein Zwischenstück getrennt sind. Es ist hierbei darauf zu achten, daß 
die Schnittflächen der Scheiben nicht weniger als die Hälfte des maxi- 
malen Querschnitts des betreffenden Lappens betragen. 

Die also ausgeschnittenen Querscheiben werden in 47° Paraffin 
eingebettet, das während des Durchtränkens fleißig gewechselt wird. 
Als Vorharz wird Zedernholzöl mit Vorteil benutzt. Längeres Verweilen 
im Paraffinofen und unnötig hohe Wärmegrade machen das Material 
hart und spröde und rufen überstarke Schrumpfung hervor. 

Anfertigung von Querschnitten von 10—20 u Dicke. (Die 
folgende Darstellung berücksichtigt besonders die Verhältnisse bei 12 u 
Dicke.) Jeder Querscheibe soll ihrer kranialen oder kaudalen Fläche 
entlang wenigstens ein, wenn möglich dem ganzen Querdurchmesser 
des Lappens entsprechender, unter allen Umständen umfangreicher, 


Formel l: Gi = G, 
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tadelloser Schnitt entnommen werden — also im ganzen mindestens 
vier Querschnitte aus verschiedenen Abschnitten des Organs. Bei der 
Auswahl der zu verwendenden Schnitte ist darauf zu achten, daß jeder 
solche Schnitt aus der Mitte einer Folge gleichdicker Schnitte entnommen 
wird, damit Garantien vorliegen, daß sie wirklich die beabsichtigte 
Dicke besitzen. 

Färbung in Hämatoxylin-Eosin oder nach jedwelcher anderen 
Methode, die eine scharfe Kern-Plasmadifferenzierung ergibt. Wenn es 
auf eine besonders genaue Bestimmung der Bindegewebsmenge ankommt, 
sind Kollagenfärbungen (z. B. Eisenalaun-Hämatoxylin-van Gieson- 
färbung) zu verwenden. Montierung in Balsam. 

Jeder der fraglichen 4 Schnitte wird bei geeigneter, genau fest 
gestellter Vergrößerung — 17 malige Vergrößerung wird vorgeschlagen — 
abgezeichnet. Hierbei sind sowohl die Umrisse des ganzen Schnittes, 
wie die der Rinden-, Mark- und Zwischengewebsgebiete aufzunehmen. 
Die genannten Gebiete des Schnittes können nötigenfalls durch ge- 
sonderte Buchstabenbezeichnung oder durch Benutzung verschiedener 
Farben der Umrisse auseinandergehalten werden. Zum Interstitial- 
gewebe wird, wenn nicht besondere Verhältnisse vorliegen, die eine 
Spezialberechnung des äußeren, das Organ umhüllenden Bindegewebes 
erheischen, alles vorkommende Fett-Bindegewebe gerechnet. Das Zeich- 
nen geschieht am besten mit Textfeder und Tinte bzw. Tusche. 

Feststellung der relativen Größe der fraglichen Gebiete 
jedes einzelnen Schnittes geschieht entweder unter Verwendung 
des Planimeters oder durch die Wägungsmethode. Jene folgt 
den allgemeinen für diesen Apparat gültigen Regeln (vgl. die Gebrauchs- 
notizen S. 329). Will man die Wägungsmethode benutzen, so überträgt 
man die Schnittzeichnung auf eine Bornsche Wachsplatte und durch- 
schneidet die Konturlinien der Zeichnung mittels einer kurzen, dünnen 
und scharfen Messerklinge auf einer Glasscheibe als Unterlage. Oder 
man führt die Zeichnung direkt auf einem dicken gleichmäßigen Papier 
(Dokumentenpapier) aus und zerlegt dasselbe dann mit der Schere. 
Für beide Fälle gilt, daß nach dem Durchschneiden der Umrisse des 
ganzen Schnittes die dermaßen isolierte, noch unzerstückelte 
Schnittzeichnung der Kontrolle halber gewogen werden muß. 
Bei der dann folgenden Zerstückelung werden die ausgeschnittenen 
Gebiete, Rinde, Mark und Interstitialgewebe, jedes für sich 
gesammelt und nach beendeter Zerlegung der Zeichnung in diese 
ihre Komponenten gewogen. An zwei verschiedenen Stellen des 
zur Zeichnung nicht verwendeten Teils der Wachsplatte bzw. des 
Papierbogens wird ein quadratisches Viereck von bestimmtem 
Flächeninhalt (ich benutze eines von 20 mm Seite = 400 qmm) aus- 
geschnitten und beide zusammen gewogen. Für die 4 verwendeten 
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Schnitte erhält man also 4 Paare von Quadraten und für diese 4 Wägungs- 
resultate, welche protokolliert werden, um später als Unterlage der Be- 
rechnung des absoluten Flächeninhalts des Schnittes an Parenchym und 
Mark Verwendung zu finden. 

Die durch Messung mit dem Planimeter bzw. durch Wägung erhal- 
tenen Zahlen der Rinde, des Marks und des Zwischengewebes werden für 
die Berechnung der Menge der betreffenden Gewebskompo- 
nente im ganzen Thymuskörper benutzt. Die Berechnung der 
Rindensubstanz geschieht nach der Gleichung: 


Formel 2a: Formel 2b: 

Rs. f-100 ry -Gk 

m nn 3 Oe, 
(Е-Е.М)-в.|-ЕУ>азА 100 


Ейг die Berechnung des Marks haben sie folgende Fassung: 





Formel 3a: Formel 3b: 
my = Hrs А 100 22. G. = my Gy 
(R+M)-s-f+J-s fi ý 100 
und für das Interstitialgewebe: 
Formel 4a: Formel 4b: 
e dack EECH 
' (Е + МИ)-в.-}-+./-5,.), 100 


G, 0, апа G; bedeuten die resp. Menge (in Grammen) der Rinde, 
des Marks und des Interstitialgewebes, R, M und J den resp. durch Мез- 
sung bzw. Wägung erhaltenen Wert der nämlichen Gewebskompo- 
nenten, @, bezeichnet das Frischgewicht des Thymuskörpers, s ist das 
spezifische Gewicht des Thymusparenchyms, d. h. 1,075, s, bedeutet 
das spezifische Gewicht des Interstitialgewebes; ist dieses bindegewebig. 
so findet die Zahl 1,1, ist es fettgewebig, die Zahl 0,95 diesbezüglich Ver- 
wendung; f bedeutet den Koeffizienten der beim Einbetten eingetretenen 
Schrumpfung des Parenchyms 1,087; f, den nämlichen Koeffizienten 
des Interstitialgewebes, 1,190. 

Die Methode hat bei an Menschenthymen angestellten Prüfungen 
Werte gegeben, die in 82— 100%, der Fälle innerhalb + 5% des Thymus- 
körpers lagen und nie außerhalb der Grenzen — 3,5%, bis + 8,5% des 
Thymuskörpers fielen. Die wahrscheinliche Abweichung betrug im 
Höchstmaß + 1,37%. 

Die Hassalschen Körper werden in jedem aer 4 zur Parenchym- 
bestimmung benutzten Schnitte für sich bei 100 maliger Vergrößerung 
konturgezeichnet. Zu diesem Zweck wird das Mikroskop mit einem 
Abb éschen Zeichenapparat und einem beweglichen Objekttisch aus- 
gerüstet. Letzterer dient dazu, ein gründliches und systematisches Durch- 
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suchen des Präparats zu erleichtern, so daß ein Körper weder übergangen 
noch 2 mal gezeichnet wird. Zweifelhafte Stellen sind vor dem Zeichnen 
mit stärkerer Vergrößerung zu prüfen. Intraparenchymatöse Epithel- 
zellenverbände nicht konzentrischer Fügung werden auch abgezeichnet, 
nötigenfalls unter besonderer Bezeichnung. Besonders bezeichnet werden 
u.a. auch degenerierte (D), partiell (Xp) oder total (K) verkalkte oder 
cystisch (Cy) umgewandelte Formen Hassallscher Körper. Cysten, 
welche, im Gegensatz zu den von Plattenepithel begrenzten cystischen 
Hassallschen Körpern, mit Zylinderepithel ausgekleidet sind, werden, 
weil in der Regel differenter Herkunft, in die Berechnung der Körper 
nicht mit aufgenommen, sondern separat (in der Organbeschreibung) 
vermerkt. 

Mittels einer Millimeterskala wird nach vollzogener Abzeichnung der 
Durchmesser jedes Hassallschen Körpers an der Zeichnung 
gemessen. Wo längliche oder unregelmäßige Formen vorliegen, wird 
sowohl der größte Durchmesser wie auch der größte ihn rechtwinklig 
kreuzende Durchmesser gemessen und ihre halbe Summe als Ausdruck 
des Größe des fraglichen Körpers benutzt. Das Resultat der Messung 
jedes gezeichneten Hassallschen Körpers wird in eine der folgenden 
8 Größengruppen eingetragen: 


I: 10—25 u; II: 26—50 u; III: 51—100 u; IV: 101—150 џи; У: 
151—200 u; VI: 201—300 u; VII: 301—400 u; VIII: 401—500 u. 


Kleinere Formen als 10 u sind der gewählten Vergrößerung nicht zu- 
gänglich. Größere Formen als 500 u kommen nur ganz ausnahmsweise 
vor; wenn angetroffen, werden sie gleich wie die Zylinderzellencysten jede 
für sich vermerkt. Wenn die Umstände dazu Anlaß geben, sind bei dem 
Protokollieren degenerierte, verkalkte und cystöse oder anders ver- 
änderte Formen durch besondere Bezeichnung (z. B. wie in den Proto- 
kollen S. 385 und 390) hervorzuheben und separat zu rechnen. — Bei der 
Messung entspricht jeder Millimeter der Skala 10 u des Körpers. Genauer 
als 5 «läßt sich bei der gegebenen Anordnung nicht messen, was aber dem 
gewöhnlichen Bedürfnis entsprechen dürfte. Der Kontrolle halber wird 
jeder Körper gleich beim Ablesen des Messungsresultats der Skala ent- 
lang quer durchstrichen. 

Die also für jede Gruppe erhaltene Anzahl gibt nur die im unter- 
suchten Schnitte vorhandenen Größenverhältnisse an. Da aber jeder 
Körper nicht zentral getroffen sein kann und peripher getroffene Körper 
im Schnitt kleiner hervortreten, als sie eigentlich sind, muß zunächst 
eine hierauf gerichtete Korrektion stattfinden. Diese Größenkor- 
rektion des Zählungsprotokolles geschieht durch Überführung 
von Körpern aus niedrigen Gruppen geringeren Körperdurchmessers 
zu höheren Gruppen mit größerem Durchmesser laut folgendem Sghema: 
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Korrektionszahlen A. 














Gr. I | Gr. II ‘Gr. II | Gr. IV 
- 10% П + 10% II - 40% Ш | + 3% Ш – 80% ГУ | + 20% ІУ - 50% V 
– 8% ПІ - 20% ІУ | + 40% Ш -40% V | +80% IV - 25% VI 
oy | Gr. УІ | От. ҮП | дг. УШ 





+40% V -50% VI | +25% VI -70% VII oe mg - wox von] + 70% VII 
+50% V – 25% ҮП | + 50% ҮІ – 70% УШ | + 70% ҮП + 100% ҮШ 

Das Minuszeichen besagt hier, daß eine Zahl von der aus dem Proto- 
kolle hervorgegangenen Primärzahl der Gruppe abgezogen, das Plus- 
zeichen, daß eine Zahl zu der Primärzahl der Gruppe hinzugefügt werden 
soll. Die Größe des Betrages wird in beiden Fällen in Prozent der im 
Protokolle aufgeführten (also unkorrigierten) Primärzahl der Hassall- 
schen Körper einer Gruppe angegeben; ‚„— 40%, III‘ unter Gruppe II 
besagt also, daß eine Zahl, die 40%, von der im Protokolle unter Gruppe Ill 
aufgenommenen Zahl gleichkommt, von der Gruppenziffer der Gruppe II 
subtrahiert und zu der Gruppenziffer der Gruppe III addiert (,,-- 40% 
III‘) werden soll usw. 

Wo diese Berechnungsweise bei der Anwendung ausnahmsweise es 
mit sich bringt, daß ein größerer Betrag von einer Gruppe abgezogen 
werden sollte, als sich primär in dieser Gruppe vorfindet, wird auf der 
Minusseite dieser Gruppe kein höherer Betrag aufgeführt als die Primär- 
zahl der Gruppe. In Analogie hiermit wird auf der Plusseite der be- 
treffenden höheren Gruppe auch die fragliche Primärzahl statt des im 
Schema angegebenen Prozentsatzes gutgeschrieben. 

Wenn eine genauere Angabe der besonderen Größen der degenerier- 
ten, verkalkten usw. Formen geschehen soll, muß für jede solche Kate- 
gorie für sich eine entsprechende Größenkorrektion, mit Bewerkstelligung 
der unten zu besprechenden Zahlenreduktion, ausgeführt werden. 

Die also größenkorrigierten Gruppenzahlen müssen ferner mit Rück- 
sicht darauf, daß die meisten Hassallschen Körper in mehr als einem 
Schnitt, und zwar je größer der Körper, in um so zahlreicheren Schnitten 
vorkommen, an Anzahl reduziert werden. Sind die Schnitte 12 u 
dick, so sind die fraglichen Reduktionszahlen für die bzw. Gruppen 
wie folgt: 














Reduktionszahlen B: 

Gruppe I: 0,90; Gruppe II: 0,50; Gruppe III: 0,25; Gruppe IV: 
0,10; Gruppe V: 0,08; Gruppe VI: 0,06; Gruppe VII: 0,04; Gruppe 
VIII: 0,03. 

Mit diesen Reduktionszahlen, jede mit der ihr entsprechenden, 
müssen die korrigierten Gruppenzahlen multipliziert werden, um als 
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Ausdruck der relativen Frequenz der verschiedenen Größengruppen zu 
gelten und also geeignet zu sein, der folgenden Berechnung zugrunde 
gelegt zu werden. 

Diejenige Gewichtsmenge Parenchym bzw. Mark, innerhalb welcher 
die also gefundene Anzahl Hassallscher Körper sich findet, oder, was 
auf das gleiche hinauskommt, die Gewichtsmenge des in den 
also untersuchten vier Schnitten vorhandenen Parenchyms 
bzw. Marks läßt sich aus den vorliegenden Daten unschwer be- 
rechnen. 

Ist die Flächenausdehnung durch Planimeter festgestellt worden, so 
geschieht diese Berechnung in bezug auf das Parenchym nach folgender 
Gleichung: 

Formel 5: 6, = асе 

v 

wo Gpdie gesuchte Gewichtsmenge (Frischgewicht) desin den vier Schnitten 
vorhandenen Parenchyms in Milligramm angibt, A, die durch Messung an 
den betreffenden Schnittzeichnungen gefundene Flächenausdehnung des 
Parenchyms in der Zeichnung in Quadratmillimeter bezeichnet, d die 
Dicke des Schnittes in Millimeter (0,012), > die beim Zeichnen der 
Schnitte verwendete Vergrößerung (17 nach obigem Vorschlag), 1,1 
den Koeffizienten der Volumsschrumpfung des Parenchyms und 1,075 
das spezifische Gewicht des Parenchyms bedeutet. — Für die Be- 
rechnung der in den vier Schnitten vorhandenen Markmenge @, (in 
Milligramm) wird A, durch Am, d. h. die an den Schnittzeichnungen 
ermittelte totale Flächenausdehnung der Markbezirke der betreffenden 
Zeichnungen, ersetzt, und die Gleichung erhält folglich dies Aussehen: 

Formel 6: Gm = Antd ыыы . 

Ist dagegen die Wägungsmethode verwandt worden, so muß der 
Wert von A, nach der Gleichung: 


ықы БР ыр Б. 
Formel 7: A, = 80 (5 + di + е” + el 

vorher bestimmt werden. Hier ist 800 die gesamte Flächenausdehnung 
(in Quadratmillimeter) je eines der vier Paare der vorher gewogenen 
quadratischen Stücke der verwendeten Wachsplatte bzw. des verwen- 
deten Papierbogens, dg bis q”’ das Gewicht in Milligramm jedes dieser 
Quadratenpaare und p’ bis p” das Gewicht des aus jeder der ent- 
sprechenden Schnittzeichnungen herausgeschnittenen Parenchyms, gleich- 
falls in Milligramm. — Bezeichnet man mit m’ bis m”” die bzw. durch 
Ausschneiden und Wägen der Markbezirke der vier Schnittzeichnungen 
gewonnenen Werte, so berechnet sich auf ähnliche Weise die Flächen- 
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ausdehnung (in Quadratmillimetern) des Marks A, im Schnittbilde in 
den entsprechenden Fällen EE 


Formel 8: А,- воо (т + к "т. 
4 74 4 


Die Anzahl Hassallscher Körper in den bzw. Größengruppen I 
bis VOII pro Milligramm Parenchym (in den Gleichungen durch 
n, bis ny™ bezeichnet) läßt sich hieraus nach folgenden Gleichungen 
ausrechnen: 


I VIII 


n n 
Formel 9: np = „ usw. bis ng" = —-; 


а, б,” 

n' bis п“ bezeichnen hier die nach erfolgter Größenkorrektion und 
Anzahlreduktion erhaltene Anzahl Hassallscher Körper der verschie- 
denen Gruppen, G@, ist aus der Formel 5 hervorgegangen und in Milli- 
gramm ausgedrückt. 

Die Anzahl pro Milligramm Mark (n!, bis n}!") berechnet sich 
ähnlich für jede Gruppe laut folgenden Gleichungen, уо віс) б, aus 
Formel 6 ergibt: 


I УШ 
n 


Formeln 10: mn = бы usw. bis ny = а. 

Aus den Werten n, bis ny™ ergibt sich durch Multiplizieren mit 
dem früher (durch die Formeln 2 und 3) ermittelten Wert des im ganzen 
Organ vorhandenen Parenchyms (in mg ausgedrückt) die approxi- 
mative Anzahl Hassallscher Körper (n! bis n}""), welche im 
ganzen Organ für jede Gruppe zu finden ist; also 


Formeln 11: n, = np : (G, + Gm) usw. bs ni ™ = n" - (G, + Gm) - 


Die Ausführung der hier angegebenen Berechnungen sowie diejenige 
Art der Protokollierung der Befunde, welche ich der Übersichtlichkeit 
halber befürworten will, sollen zunächst an der Hand von ein paar 
konkreten Fällen behandelt werden. Ich habe als Beispiele zwei Thymus- 
drüsen gleichaltriger Personen gewählt, von denen das eine Organ als 
normal betrachtet werden kann, das andere einer Basedowpatientin 
entstammt. 

Beispiel 1. Thymus eines 35jährigen gesunden Mannes. Selbst- 
mord. Gewicht des Thymuskörpers 12,5 g (Katalog-Nr. 632). 

Vier Querschnitte, verschiedenen Abschnitten des Organs ent- 
stammend, wurden bearbeitet. Zwei Schnitte entstammten jedem 
Thymuslappen, jeder Schnitt entsprach dem ganzen Durchschnitt des 
betreffenden Lappens. Nach Abzeichnen bei 17 maliger Vergrößerung 
und Ausschneiden aus Dokumentpapier ergaben die resp. Schnitte 
folgende Gewichtswerte: 
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Parenchym Rinde Mark nn 7 
Schnitt 1 ..... 0,537 0,201 0,336 1,598 
ge Сыра 0,906 0,430 0,476 2,383 
5 ион 0,465 0,250 0,215 1,869 
з а 5 2. 0,498 0,192 0,306 1,993 
Summa 2,406 1,073 1,333 7,343 


Die Rinde berechnet sich laut Formeln 2a und 2b folgendermaßen: 
1,073. 1,075. 1,087. 100 
7% = 2,406 - 1,075 - 1,087 + 7,343 - 0,95 - 1,190 
= 11,8 % von 12,5 = 1,4 g Rinde; 
das Mark laut Formeln 3a und 3b: 
22222 1,583. 1,075. 1,087. 100 8 
2,406 - 1,075. 1,087 -- 7,343. 0,95. 1,190 
— 14,0% von 12,5 = 1,7 g Mark; 
Also 95,8 9; = 2,1 с Рагепеһуш. 
das Interstitialgewebe laut Formeln 4a und 4b: 
7,343. 0,95. 1,190. 100 
% 7 2,406. 1,075. 1,087 -- 7,343. 0,05. 1,190 
— 74,7% von 12,5 = 9,4 g Interstitialgewebe. 


My = 


Nach Abzeichnen bei 100 maliger Vergrößerung und Messung er- 
geben die Hassallschen Körper ein Zählungsprotokoll folgenden 
Aussehens: 


Hassallsche Körper-Thymus. Kat.-Nr. 632. 
(|= verkalkte Körper. SEN cystischer Körper.) 


абое | m u| em u | о 
Е e а-а 1 1 _ 
Бей Өй оттан эн э ИБ 
sel “Шын л 
sc "NR “ш шп = п> 
, Summe 75 Summe 53 Summe 25 Summe 77 Summe 4 
ege Виола) (woran 28 verkalkte) | (wovon Tverkalidg)| (woren B rerkailkte) [wovon 3 verkalkig 
Ikki Eeer БЕ 


Die mit den Korrektionszahlen A bewerkstelligte Größenkorrektion 
hat folgendes Aussehen: 












4 
s 







| 
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— = | — — 














Gruppe I i Gruppe п Gruppe ІП ; Grappe ІУ | 
Primärzahl 11 Primärzahl 42 Primärzahl 76 Primärzahl 53 
— 4,2 | + 4,2 — 380,4 + 2,3 — 42,4 | + 10,6 — 12.5 
. — 2,3 — 10,6 | + 30,4 — 10,0 | + 42,4 — 42 
— 65 — 41,0 | + 32,7 — 52,4 | + 53.0 — 16,7 
— 6,5 | — 36,8 — 19,7 + 36,3 
Saldo 4,5 | Saldo 5,2 Saldo 56,3 Saldo 89,3 
-FODDE ү Gruppe VI | Gruppe VII 
Primärzahl 25 |, Primärzahl 17 | Primärzahl 4 
+ 10,0 -851- 42 — 28: +10 
+125 -101- 85 | + 2,8 
+ 99,5 – 95 | + 18,7 + 3,8 
Saldo 38,0 | Saldo 26,9 Saldo 7,8 


Nach Multiplizieren dieser Saldowerte mit den resp. Reduktions- 
zahlen B ergeben sich’ folgende Gruppenwerte sämtlicher in den bear- 
beiteten vier Schnitten vorhandenen Hassallschen Körper: 

I.: 4,5-0,9 -- 4,0. ІІ: 5,2-0,5 -- 9,6. III.: 56,3. 0,25 = 14,1. 
IV.: 89,3 -0,10 = 8,9. У.: 38,0 - 0,08 = 3,0. VI.: 26,9- 0,06 -- 1,6. 
ҮІ: 7,8: 0,04 = 0,3. 

Die prinzipiell ähnliche Spezialberechnung der verkalkten Hassall- 
schen Körper erhält folgendes Aussehen: 


Verkalkte Körper. 









Primärzahl 0 Primärzahl 6 | Primärzahl 34 














Primärzahl 28 
-6 +6 — 224| +224 — 75 
| - 6,0 - 8,0 
| — 98,4 — 10,5 
| -6 — 22,4 + 11,9 
Saldo 0 | Saldo O 7 баЮо11,6 Saldo 39,9 
Gruppe V Gruppe VI | Gruppe УП 
Primärzahl 15 Primärzahl 12 | Primärzahl 3 
+ 6 -6 |+30 -21| +07 
+ 75 — 0,7 | +6,0 | +21 
+ 13,5 — 6,7 | +9,0 + 2,8 
+ 6,8 + 6,9 + 2,8 
Saldo 21,8 | Saldo 18,9 Saldo 5,8 
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Nach Zahlenreduktion: III.: 11,6 - 0,25 = 2,9. IV.: 39,9 - 0,1 = 4,0. 
V.: 21,8-0,08 = 1,7. VI.: 18,9 -0,06 = 1,1. VII.: 5,8-0,04 = 0,2. 
Die Flächenausdehnung des Parenchyms in den vier Zeichnungen, 
die den untersuchten Schnitten entsprechen, berechnet sich nach der 
Formel 7 bei bekanntem Gewicht (resp. 0,099, 0,095, 0,099, 0,105 g) 
der vier Paare von quadratischen Papierstücken à 20 mm Seite folgen- 


dermaßen: 


0,537 0,906 0,465 0,498 
ТМЗ (222: + 0,095 + 0,099 7 0,105 


Bei Einsetzen dieses Wertes von A in die Formel 5 ergibt sich fol- 
gendes gesamte Frischgewicht des Parenchyms der vier verwendeten 
Schnitte, welche 0,012 mm dick waren und bei 17,0 maliger Vergröße- 
rung gezeichnet worden sind. 

19521 · 0,012 · 1,1 · 1,075 
17,0 · 17,0 

Auf analoge Weise ausgeführte Berechnungen über das Mark er- 

geben: 











— 19521 mm. 


Gp = = 0,96 mg Parenchym. 


0,336 0476 0,215 0,306 
Am = зо (0526 70,095 7 0,099 7 see) ER 
0,792 - 0,012 - 1,1 - 1,075 
б» = ирд окы о = 0,53 mg Mark. 


17,0 - 17,0 


Durch Dividieren, laut Formeln 9 und 10, der obigen fettgedruckten 
Zahlen der größenkorrigierten und an Anzahl gehörig reduzierten 
Hassallschen Körper der verschiedenen Gruppen durch 0,96 bzw. 0,61 
erhält man also folgende Werte: 

Gr.I Ог. П Әг. ПІ Gr.IV Gr.V Gr.VI Gr. VII 
pro Milligramm Parenchym 4,2 27 147 93 31 17 03 
pro Milligramm Mark 7,5 4,9 26,6 16,8 5,7 30 0,6 


Eine ähnliche Berechnung ergibt in bezug auf die verkalkten 
Hassallschen Körper: 
Gr. III Or DN Gr.V бг. УІ С. ҮП 
pro Milligramm Parenchym . . . . 30 42 18 11 02 
pro Milligramm Mark. ...... 5,5 7,5 32 21 0,4 


Multiplikation der pro Milligramm Parenchym gewonnenen Werte 
mit dem schon gefundenen Parenchymgewicht des Organs 3,100 mg 
liefert endlich für das ganze Organ: 

In Gruppe I 13,020, in Gruppe II 8,370, in Gruppe III 45,570, wo- 
von 9,300 verkalkte, in Gruppe IV 28,830, wovon 13,020 verkalkte, 
in Gruppe V 9,610, wovon 5,580 verkalkte, in Gruppe VI 5,270, ver- 
kalkte 3,410, in Gruppe VII 930, verkalkte 620. 
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Die also gewonnenen Daten stelle ich folgendermaßen zusammen: 


Thymus von 35jährigem Mann (Suicidium) 


Gewicht des Thymuskörpers . .. .. . DE 
Gewicht des ЕЕ (reduzierte Thymus- 

gewicht) . . ... ке ыы 2050 
Ніегуоп Кіпе ................. 14р = 11,3% 

5% Mark ... ў 5 . ‚... 1.76 - 14,0% 
Gewicht des Interstitialgewehen (fettgewebig). 2... 9,46 -- 74,7% 

Hassallsche Körper. 
І. Оіат. 10—25 и П. 28—50 нп Ш. 61—100 и = 101—160 р 
pro mg Parenchym WG 2,7 14,7 pa БЕ), 458 es 
pro mg Mark 49 28,6 We 
im ganzen Organ 45 8,870 45570( „ 9,800) 28'880 а 
у. 161—200 VL 201—800 ҮП. 301—400 u 

pro mg Parenchym 81 (verk. 14 17 (verk. 11 0,8 (verk. 0 

pro mg Mark 5,7 ( Ze 8,0 ( » 2,1) бв À = 04 

im ganzen Organ 9,610 ( „ 5,580) 5,270 ( „ 8,410) 980 ( „ ) 





50и 100и 150н #00 н 50 ы 300u 880и 


Fig. 30. Thymus Nr. 632. Zusammenstellung. 
Die Kurven in dem linken Abschnitt der Figur beziehen sich auf die Hassallschen Körper; das 
Diagramm im rechten Abschnitt veranschaulicht die Gewichte des Organs und seiner verschiedenen 
Gewebekomponenten. Oben ein vereinfachtes Schnittbild des Organs bei 3maliger Vergrößerung. 
Die linksstehenden Zahlen bezeichnen Anzahl Hassallscher Körper, die untenstehenden die Größen 
des Körperdurchmessers in и. Die ausgezogenen Kurvenlinien haben auf die Gesamtzahl der Körper, 
die punktierten auf die Anzahl verkalkter Körper Bezug. Die oberste ausgezogene und die oberste 
punktierte Kurve bezeichnen Hassallsche Körper pro Milligramm Mark; die zwei mittleren Kurven 
bezeichnen Hassallsche Körper pro Milligramm Parenchym; die zwei untersten bezeichnen Hassallsche 

Körper im ganzen Organ. 

Die rechtastehenden Zahlen bezeichnen Gewicht in Gramm. Die Pfeiler im rechten Abschnitt be- 
zeichnen, von links nach rechts gezählt, das Gewicht des Thymuskörpers, das Gewicht der Rinde 
und das Gewicht des Marks. Im linken Pfeiler bedeutet das doppelschraffierte Gebiet das Parenchym, 

das leere (weiße) Gebiet das Zwischengewebe. 


Beispiel 2. Thymus eines 34jährigen Weibes. Morbus Basedowii. 
Gewicht des Thymuskörpers 48 g (Katalog-Nr. 727). 
Zwei Querschnitte aus verschiedenen Stellen jedes Lappens — also 
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im ganzen vier Schnitte — wurden bearbeitet. Schnittdicke 12 u, Ab- 
zeichnen bei 17 maliger Vergrößerung. 
Gewichte der verschiedenen Bezirke der zerstückelten Zeichnungen : 


Parenchym Rinde Mark Ee 
Schnitt 1 ..... 4,012 2,970 1,042 1,493 
5 De ee. 1,809 1,479 0,330 2,100 
o Se der В 3,448 2,511 0,872 2,311 
e азоо 2,124 1,637 0,487 2,722 
11,388 8,657 2,731 8,686 


Die Rinde berechnet sich laut Formeln 2a und 2b folgendermaßen: 
8,657 · 1,075 · 1,087 · 100 
"ж < 11,388. 1,075. 1,087 + 8,686 - 1,1 - 1,190 
= 41,00%, von 48 = 19,7 g Rinde; 
das Mark laut Formeln 3a und 3b: 
2,781. 1,075. 1,087. 100 
11,388 - 1,075 - 1,087 + 8,686 - 1,1 - 1,190 
= 12,9 % von 48 = 6,2 g Mark; 
Also 53,9 % von 48 = 25,9 g Parenchym. 


Das Interstitialgewebe laut Formeln 4a und, 4b: 
8,686 - 1,1 - 1,190 - 100 
*% < 11,388 - 1,075 - 1,087 + 8,686 - 1,1 - 1,190 
== 46,1 von 48 = 22,1 g Interstitialgewebe. 
Die Hassallschen Körper geben umstehendes Zählungsprotokoll. 


Die mittels der Korrektionszahlen A zu bewerkstelligende Korrek - 
tion erhält also folgendes Aussehen: 














л = 














‘Gruppe 1 I ЕЕ Gruppe п | Gruppe Gruppe Ш | К Gruppe T E Е 
Primärzahl 469 Primärzahl 599 | Primärzahl 382 Primärzahl 23 
— 59,9 | + 59,9 SC : + 15 — 18,4 | + 46 
— 11,5 + 152,8 ; + 18,4 
— 71,4 - = 4 | + 164,8 + 23,0 
— 11,4 — 97,5 | . + 145,9 + 23,0 

Saldo 397,6 | Saldo 501,5 | Saldo 627,9 | Saldo 46 


Nach Multiplizieren dieser Saldowerte mit den resp. Reduktions- 
zahlen B erhält man folgende Gruppenwerte sämtlicher in den be- 
arbeiteten vier Schnitten vorhandenen Hassallschen Körper: 

І.: 397,6 · 0,90 = 357,8. II.: 501,5 : 0,50 = 250,7. III.: 527,9 - 0,25 
= 132,0. IV.: 46 -0,10 = 4,6. 
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Hassalscher Körper-Thymus. Kat.-Nr. 727. 
CG — degen. Hass. Körper.) 





Die Spezialberechnung der degenerierten Hassallschen Körper hat 


folgendes Aussehen: 
Degenerierte Körper: 
-G 
Gruppe III | Gruppe IV 





Primärzahl 5 _ Primärzahl 3 
- 24 +24 
— 2,4 + 2,4 
Saldo 2,6 1 Saldo 5,4 


Ш.: 2,6 0,25 = 0,6. ІУ.: 5,4: 0,10 = 0,5. 

Die Flächenausdehnung des Parenchyms in den vier Schnittzeich- 
nungen berechnet sich nach der Formel 7; die Gewichte der vier Paare 
quadratischer Papierstücke waren resp. 0,085, 0,085, 0,084 und 0,092. 
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4,012 1,809 3,443 2,124 
0,085 0,085 0,084 0,092 


Beim Einsetzen dieses Wertes von A in die Formel 5 erhält man fol- 
gendes gesamtes Frischgewicht des Parenchyms der drei verwendeten 
Schnitte, welche 0,012 mm dick waren und bei 17 maliger Vergrößerung 


gezeichnet wurden: 
106048 · 0,012 · 1,1: 1,075 
а = Te = 5,2 mg Parenchym. 


Auf analoge Weise ergibt sich für das Mark: 








А, = 0. ( ) — 106.048 mm? 








1,042 0 е 0,872 oe , 
Аһ = (% 085 0,084 7 0,092) — 440 mm’. 
25440 - 0,012- 11-1, 
Gm = EE = 1,2 mg Mark. 


Durch Dividieren der oben erhaltenen Gruppenwerte der Hassall- 
schen Körper durch 5,2, bzw. 1,2 erhält man laut Formeln 9 und 10 
folgende Werte: 


Gr. I Gr. II Gr. III Gr. IV 

pro 1 mg Parenchym . . 68,8 48,2 25,4 0,9 

„ 1 „ Мак. . . . 298,2 208,9 110,0 3,8 
Degenerierte: 

pro l mg Parenchym .......... 01 0,1 

2-5 МӨГЕ a = 4 8 . Г 05 0,4 


Multiplikation der pro 1 mg екен gewonnenen Werte mit dem 
oben berechneten Parenchymwert des Organs 25 900 mg ergibt endlich 
für das ganze Organ: 

In Gruppe I: 1,781,920; in Gruppe II: 1,248,380; in Gruppe III: 
657,860, wovon 2,5% degenerierte; in Gruppe IV: 23 310, wovon 2 590 
degenerierte. 


Die Zusammenstellung lautet also: 


Thymus von 34jährigem Weibe (Morbus Basedowii). 


Gewicht des Thymuskörpers . . . . . . . 2... 48,0р 
Gewicht des Thymusparenchyms (reduziertes Thymus- 
Mecht s gr ge en ee ыл 25,9 g = 53,9% 
Hiervon Rinde ................. 19,7 g = 41,0% 
e Mark e Ve eu, Gë a eebe, e AN 6,2 g = 12,9%, 


Gewicht des Interstitialgewebes (bindegewebig). . . 22,1 g = 46,1% 
Hassallsche Körper: 


I. Diamtr. 10—25 1. 8-50 и ПІ. 51--100 и ГУ. 101—150 “ 
pro 1 mg Parenchym 68,8 48,2 25,4 (wovon on Degen.) 0,9 (0,1 Degen.) 
pro 1 mg Mark 298,2 208,9 110,0 С. ar n) (0, Se 
im ganzen Organ 1,181,920 1,248,880 657860 ( „ 2'680 » ) 28810 (2590 „ 


2. f. angew. Anat. u. Konstitutionsl. I. 96 
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Schlußworte: Bedeutung der Methode. 

Ich höre nun jemand die Frage aufwerfen: Lohnt es sich wirklich, 
sich der mit dieser Methode verknüpften Mühe zu unterziehen ? 

Ich möchte hierzu vor allem bemerken, daß diese Mühe gar nicht so 
groß ist, wie meine weitläufigen Ausführungen vielleicht den Anschein 
erweckt haben. Sind die Schnittpräparate erst fertiggestellt — und 
diese Aufgabe ist ja im wesentlichen die Vorbedingung jeder mikro- 
skopischen Thymusuntersuchung —, so läßt sich die fernere technische 
Bearbeitung in wenigen (etwa ein bis sechs) Tagen unschwer ausführen. 
Hierzu kommt, daß die allermeisten der fraglichen Manipulationen so 
einfacher Art sind, daß sie sich auch durch recht wenig geschulte tech- 
nische Hilfskräfte ausführen lassen. Für die Ausführung der Berech- 
nungen ist es natürlich auch zeitersparend, wenn eine Rechenmaschine 
zur Verfügung steht. 

Auf die gestellte Frage selbst möchte ich mit einem unbedingten 
Ja antworten. 

Schon eingangs habe ich den Mangel einer Vergleichbarkeit der 
mittels Schätzung gewonnenen Erfahrungen hervorgehoben. Die vor- 
liegende Methode ermöglicht nun, daß die Beobachtungen, auch wenn 
sie von verschiedenen Forschern gemacht worden sind, eine solche Ab- 
fassung erhalten, daß sie unter sich wirklich vergleichbar werden. Auf 
solche Weise können auch Einzelbeobachtungen, wo ein genügendes 
Material dem einzelnen Forscher nicht zur Verfügung steht, eine ge- 
hörige Verwertung finden. 

Obwohl diese sicherere Vergleichbarkeit der Beobachtungen einen 
nicht zu unterschätzenden Wert besitzt, ist damit lange nicht die Be- 
deutung der Methode erschöpft. 

Ich bin vielmehr geneigt, ihre größte Bedeutung darin zu sehen, daß 
bloß auf einem derartigen Wege eine sichere Klarstellung der im Organe 
herrschenden absoluten Mengenverhältnisse sowohl des Parenchyms 
(bzw. der Parenchymbezirke) als der Hassallschen Körper zu erlangen 
ist. Das höchste, was man meistens auf dem Wege des direkten Schnitt- 
studiums erreichen kann, ist eine Schätzung gewisser Verhältnisse rela- 
tiver Art; ob das gegenseitige Verhältnis zwischen Mark und Rinde ab- 


Fig. 31. Thymus Nr. 727. Zusammenstellung. 

Die Kurven im linken Abschnitt der Figur beziehen sich auf die relativen Zahlen der Hassallschen 
Körper, und zwar gibt die untere ihre Anzahl pro Milligramm Parenchym, die obere pro Milligramm 
Mark an. 

Die Kurve im mittleren Abschnitt der Figur gibt die Anzahl der Hassallschen Körper im ganzen 
Organ an. 

Verkalkte Körper kommen in dieser Thymus nicht vor; die degenerierten sind allzu wenige, um bei 

dem Maßstabe der Figur Wiedergabe finden zu können. 

Die Diagramme im rechten Abschnitte der Figur geben, von links nach rechts gezählt, das Gewicht 
des Thymuskörpers, der Rinde und des Marks an. Im linken Pfeiler bedeutet das doppelschraffierte 
Gebiet das Parenchym, das leere (weiße) Gebiet das Zwischengewebe. 

Rechts oben ein vereinfachtes Schnittbild des Organs bei 3facher Vergrößerung. 

Im übrigen vgl. die Erklärung der Fig. 30. 
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geändert ist, ob die Hassallschen Körper dichter oder spärlicher liegen 
als in gewissen anderen Fällen usw. Nur in besonders ausgeprägten 
Fällen läßt sich eine Vermutung aussprechen, ob eine Änderung in der 
Relation mit einer Änderung der absoluten Menge der einen oder 
anderen Parenchymkomponente verknüpft ist. Es kann also, um 
ein konkretes Beispiel vorzuführen, eine Änderung in der Mengen- 
relation zwischen Rinde und Mark zugunsten des letzteren sowohl 
auf einer Vermehrung des Marks als auf einer Verringerung der Rinde 
beruhen; ferner können alle beide eine Vermehrung, das Mark aber in 
höherem Grade als die Rinde erfahren, oder umgekehrt alle beide eine 
Verringerung, das Mark aber in geringerem Umfange als die Rinde er- 
fahren haben. Daß diese verschiedenen Vorgänge nicht die selbe Be- 
deutung haben, liegt auf der Hand; es ist aber meistens erst die Kenntnis 
der absoluten Mengen, die es ermöglicht, eine Ansicht darüber zu be- 
gründen, welche von diesen Eventualitäten im speziellen Falle vorliegt. 
In der Literatur finden sie sich wohl alle zurzeit als ,,Маткһурегріазіе “ 
rubriziert. 

Und mit den Hassallschen Körpern verhält es sich ähnlicherweise. 
Sind sie spärlich verteilt, so kann dies nicht nur auf einer wirklichen 
Rarefizierung derselben beruhen, auch eine Vermehrung der Parenchym- 
menge, innerhalb welcher sie verteilt sind, kann ein derartiges Bild her- 
vorrufen, ja es läßt sich sogar der Fall denken, daß sie beide vermehrt 
sind, die Körper aber in geringerem Grade als das Parenchym, und daß 
sie aus diesem Grunde spärlicher als gewöhnlich zu liegen kommen. 
Und umgekehrt kann eine Rarefizierung des Parenchyms beim Be- 
stehenbleiben einer relativ größeren Menge der Hassallschen Körper 
eine wirkliche Vermehrung der letzteren vortäuschen. Ein solches Ver- 
hältnis kommt, wie Jonson dargelegt hat, in den ersten Stadien der 
Hungerinvolution vor; die sich im schnell rarefizierenden Parenchym 
anfangs erhaltenden Hassallschen Körper haben auch faktisch mehrere 
Forscher verleitet, unter solchen Umständen von einer Vermehrung der 
Körper zu sprechen. 

Es ist auch klar, daß der И daß ein größerer Hassallscher 
Körper in den Schnitten häufiger wiederkehrt als ein kleinerer, leicht 
zu einer Überschätzung der Zahl der größeren gegenüber der der kleineren 
führen und dann eine falsche Vorstellung von der Pro- und Regression 
dieser Körper hervorrufen kann. 

Es ließen sich solche Beispiele leicht vermehren; das Gesagte dürfte 
aber genügen, um nicht nur die Nützlichkeit der Methode zu beleuchten, 
sondern sogar die Behauptung zu begründen, daß die anatomische 
Thymusforschung — ob es sich nun um normale oder pathologisch ver- 
änderte Organe handle — nicht eher Festigkeit erhält, als bis derartige 
quantitative Feststellungen, deren Ermöglichung die vorliegende Me- 
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thode bezweckt, im wissenschaftlichen Handeln allgemein als unent- 
behrlich erkannt worden sind. 

Dies darf allerdings nicht so verstanden werden, als wäre mit der 
Feststellung der Menge der Rinde und des Marks, der Anzahl und der 
Größe der Hassallschen Körper jede, sonstige anatomische Unter- 
suchung eines vorliegenden Organs überflüssig gemacht. Die Prüfung 
der histologischen Einzelheiten ist gewiß auch dann nicht weniger not- 
wendig als bisher. Nur ist, wie ich hoffe, durch die hier angegebene 
Bearbeitungsweise ein fester Rahmen geschaffen, innerhalb dessen sich 
die übrigen herbeigeschafften Daten mit Vorteil derart anbringen lassen, 
daß das Gesamtbild des einzelnen Organs sowie zusammengehörigen Or- 
gantypen klarer und mit schärferen Umrissen als bisher hervortreten 
wird. Ja, es ist vielleicht keine übertriebene Hoffnung, daß mit stei- 
gender Erfahrung auch andere, hier vorläufig unberücksichtigt gebliebene 
Strukturverhältnisse des Organs einer ähnlichen zahlenmäßigen Bear- 
beitung zugänglich gemacht werden. 

Jedenfalls dürfen die Ziffern niemals das Interesse für das Struktur- 
bild, dessen Auffassung zu präzisieren sie bestimmt sind, verdrängen oder 
verringern. Von diesem Gesichtspunkte aus wäre es, meine ich, von Wert, 
wenn ein übersichtliches und für das untersuchte Organ typisches Schnitt- 
bild bei der Veröffentlichung den durch die zahlenmäßige Bearbeitung 
gewonnenen Daten regelmäßig beigegeben würde, etwa wie es in den 
obigen Bildern 30 und 31 tatsächlich geschehen ist. Überhaupt glaube 
ich, daß es ein Vorteil wäre, wenn sich ein solcher, möglichst gleich- 
mäßiger Veröffentlichungsmodus der zahlenmäßigen und strukturellen 
Hauptdaten einer untersuchten Thymus allgemein einbürgerte, daß sie 
sich mit einem Blick überschauen ließen. Inwiefern die in den letzt- 
erwähnten Figuren vorgeführte Art von Zusammenstellung einer solchen 
Aufgabe Genüge leistet, wird die Zukunft hoffentlich zeigen. In einer in 
der nächsten Zeit fertig vorliegenden Untersuchung über die Basedow- 
thymus ist sie samt der hier mitgeteilten Methode, und zwar, wie ich 
meine, nicht ohne Vorteil zur Anwendung gebracht worden. 


Upsala, im Februar 1914. 
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Zur Lehre von der Querschnittstopographie der Nerven 
an der oberen Extremität. 


Von 
Helene Anderle, 


Demonstrator an der I. anat. Lehrkanzel, Wien. 
(Eingegangen am 3. April 1914.) 
Mit 13 Textfiguren. 


Die Fortschritte der Chirurgie haben es mit sich gebracht, daß man 
sich nicht mehr mit den Kenntnissen über die Aufspaltung der Nerven- 
stämme in ihre verschiedenen Zweige und deren Verlauf begnügen 
konnte, sondern auch nachforschen mußte, ob denn nicht die Lage dieser 
funktionell verschiedenwertigen Äste innerhalb des Stammes eine kon- 
stante sei. 

Dr. Stoffel in Mannheim wies als erster darauf hin, daß dem so sei 
und man daher die Berechtigung hätte, von einer Querschnittstopo- 
graphie der Nerven zu sprechen und er erbrachte auch den Beweis, 
daß man imstande sei, auf Grund entsprechender Untersuchungen die 
einzelnen Äste des Nerven an einer Stelle, an der ihr Abgang vom 
Stamm nicht sichtbar ist, innerhalb desselben zu finden. 

Es liegt nun im Interesse der theoretischen Kenntnisse und ihrer 
praktischen Verwertbarkeit, die Untersuchungen Dr. Stoffels nachzu- 
prüfen und eventuell weiter auszubauen. Ich sezierte daher im Auftrage 
meines Chefs, Professor Tandler, an dessen Institut 25 obere Extre- 
mitäten um die Querschnittstopographie der Nerven daran eingehender 
zu studieren. 

Meine Arbeit bestand nun darin, daß ich die Nerven genau ausprä- 
parierte und dann die Nervenbündel von ihrer Einmündungsstelle in 
einen Muskel oder einen Hautbezirk proximalwärts verfolgte, an der 
Stelle, wo die Zweige sich vom Stamm abspalten, ihre Lage im Quer- 
schnitt feststellte und die Faserzüge so weit zentralwärts vom Stamm 
trennte, als es möglich war, um die Lageveränderungen konstatieren zu 
können, die das betreffende Bündel während seines Verlaufs innerhalb 
des Stammes eventuell einginge. 

Nachdem es mir gelungen war, nach Präparation einiger Extremi- 
täten für sämtliche Muskeln oder kleinere Muskelgruppen und für die 
großen sensorischen Zweige eine bestimmte Lage in bezug auf den Stamm 
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festzustellen, versuchte ich, die verschiedenen Nerven an den typischen 
Stellen durch Hautschnitte freizulegen und hier die Bündel für die von 
dem betreffenden Nerven versorgten Muskeln innerhalb des Stammes 
zu bestimmen. Dies ist mir tatsächlich bei allen Bündeln, die sich an 
der Aufsuchungsstelle überhaupt isolieren ließen, gelungen. 

Die Extremitäten, die hierbei verwendet wurden, waren beinahe 
sämtlich mit 5proz. Carbolsäure injiziert. Einige waren nicht konser- 
viert; an diesen ist die Auffaserung wohl etwas leichter, jedoch so un- 
bedeutend, daß die Genauigkeit der Untersuchungen dadurch nicht 
erhöht wird. 

Ein gutes Mittel, um die wegen dichten Gefüges des Neurilemms 
schwer aufzufasernden Nerven wie z. B. den N. ulnaris für die Präpara- 
tion vorzubereiten, ist das Aufweichen in Essigsäure. Ich legte bei 
einigen Präparaten auf den N. ulnaris vom Sulcus ulnaris bis zum 
Handgelenk Watte auf, die mit 50 proz. Essigsäure getränkt war. Nach 
wenigen Minuten ist das Bindegewebe so weit gequollen und durchsichtig, 
daß man in dem vorher durch die Neurilemmhülle ganz ungegliedert 
erscheinenden Stamm eine Reihe deutlich voneinander geschiedener 
Faserzüge erkennt, die man nun unter Leitung des Auges verfolgen und 
vom Stamm lösen kann. Man muß sich aber bei diesem Verfahren davor 
hüten, die Essigsäure zu lange einwirken zu lassen, sonst quillt auch das 
Bindegewebe innerhalb der Fasern eines zu einem Muskel gehörigen 
Nervenbündels und es liegen dann nur mehr eine Unzahl dünner Fasern 
vor, von denen man nicht mehr weiß, welche zu einem Bündel zusammen- 
gehören. Die Präparation mit dem Scalpell wird durch die Behandlung 
mit Essigsäure nicht erleichtert, da das Bindegewebe ja nicht aufgelöst 
wird, sind also Anastomosen vorhanden, so können die Zweige trotz 
dieser Vorbehandlung nicht mehr entwirrt werden. 

Anfänglich nähte ich das Neurilemm an die darunterliegende Mus- 
kulatur an, um während der Präparation eine unfreiwillige Achsen- 
drehung des Nerven zu vermeiden. Bei einiger Übung gelingt dies je- 
doch auch ohne weitere Vorbereitung. 

Die Resultate der Untersuchungen Dr. Stoffels fand ich im all- 
gemeinen bestätigt. | 

Was den Verlauf der Zweige außerhalb des Stammes betrifft, konnte 
ich nichts finden, was von den diesbezüglichen Befunden Frohses und 
Fränkels abgewichen wäre. 

Ich will nun an die Beschreibung der Querschnittstopographie der 
einzelnen Nerven gehen. 


Nervus medianus. 


Der N. medianus ist von allen Nerven der oberen Extremität 
am leichtesten aufzufasern und da die einzelnen Bündel einen rela- 
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tiv großen Querschnitt und eine sehr konstante Lage haben und 
schon mit dem Auge ziemlich deutlich voneinander zu unterscheiden 
sind, lassen sie sich mit ein wenig Übung an den typischen Auf- 
suchungsstellen schnell und sicher bestimmen. — Macht man einen 
Hautschnitt in der Cubita und legt den Nerven nach Durchschneidung 
des Lacertus fibrosus frei, so sieht man beinahe immer durch das voll- 
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Fig. 1. Nervus medianus. In der Cubita. 
Pr. t. = Zweig für den Pronator teres. 
Fl. c. r. = Zweig für den Flexor carpi radialis. 
РІ. d. c. subl. = Zweig für den Flexor digitorum communis sublimis. 
(R. 8.) = Ramus superior. 
R. pr. = Ramus profundus. 
Fl. d. pr. = Zweig für den Flexor digitorum profundus. 
Fl. p. lg. = Zweig für den Flexor pollicis longus. 
I. vol. = Nervus interosseus volaris. 
N. cut. a. med. = N. cutaneus antibrachii medialis. 
M. pr. t. = Musc. pronator teres. 
L. fr. = Тагатын fibrosus. > 


ständig intakte Neurilemm einen Faserzug durchscheinen, der sich deut- 
lich von dem Stamm abhebt und schief über die volare Fläche des Nerven 
von der ulnaren gegen die radiale Seite zieht. Es sind dies die Fasern 
für den Pronator teres und den Flexor carpi radialis. Das Bündel für 
den Pronator teres setzt sich selbst manchmal wieder aus zwei kleineren 
Zweigen zusammen, von denen der eine den proximalen, der andere den 
distalen Teil des Muskels versorgt; unter den 25 Präparaten war diese 
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Zweiteilung 7mal vorhanden. Das proximale Bündel verläuft dann 
quer durch die Cubita — es kommt ja von deren ulnarer Seite — und 
vereinigt sich am proximalen Ende derselben oder noch später, etwa 
zwischen mittlerem und distalem Drittel des Oberarms mit dem distalen 
Bündel, das bereits von seinem Eintritt in den Muskel an parallel mit 
dem Stamm des N. medianus verläuft. An der Stelle, an der sich diese 
beiden Nervenäste vereinigen, wenn sie beide vorhanden sind, tritt auch 
noch das Bündel für den Flexor carpi radialis hinzu und diese drei 
ziehen nun vereint über die volare Fläche, um an der radiovolaren Kante 
des Stammes, dem Biceps anliegend, weiter zu verlaufen. Manchmal 
ziehen sie wohl nahe beieinander, aber doch noch getrennt, über die 
volare Fläche des Nerven und vereinigen sich erst dort, wo sie die radio- 
volare Kante erreichen, zu einem Bündel; in einigen Fällen wiederum 
ziehen sie, bereits einen einzigen Strang darstellend, noch ein Stück 
weit an der ulnaren Seite, um erst weiter proximal zu kreuzen, was leicht 
zu Verwechslungen mit dem normalerweise ulnar gelegenen Bündel des 
Flexor digitorum communis sublimis Veranlassung geben kann. Wenn 
man an der Aufsuchungsstelle nicht den die volare Fläche des Nerven 
kreuzenden Zweig findet, muß man den N. medianus in einem größeren 
Bereich freilegen, so weit, bis eben die Kreuzung sichtbar wird. An den 
diesen Befunden zugrunde liegenden Präparaten war sie ausnahmslos vor- 
handen, nur ist die Lokalisation eben nicht konstant. 

Spaltet sich vom Stamm des N. medianus nur ein Zweig für den 
Pronator teres ab, so liegt er mehr radial, während sich der für den Flexor 
carpi radialis ulnar an ihn anschließt. In einem solchen Fall sind sie leich- 
ter in derSchnittöffnung gesondert zu bestimmen. Wird der Pronator teres 
aber von zwei Ästen versorgt, so kann man die drei nunmehr miteinander 
vereinigten Zweige eigentlich nie mit Sicherheit an der Aufsuchungsstelle 
isoliert bestimmen, obwohl sie sich leicht voneinander trennen lassen, 
denn ihre gegenseitige Lage zeigt zahlreiche Verschiedenheiten. Nor- 
malerweise legt sich der Ramus flexoris carpi radialis wieder ulnar neben 
die beiden Rami pronatoris teretis. In einem Fünftel der untersuchten 
Fälle fanden sich Ausnahmen von dieser Regel: Einmal lag der Ramus 
flexoris carpi radialis radial, einmal war er von dem proximalen, einmal 
von beiden Zweigen des Pronator teres gedeckt, im vierten Fall lag 
er in der Mitte zweischen beiden, schließlich zog er einmal mit einem 
Bündel für den Flexor digitorum communis sublimis. 

Der Ramus flexoris carpi radialis verläuft in seinem freien Anteil etwas 
schief durch die Cubita oder parallel zum Stamm des N. medianus, je 
nachdem er sich weiter proximal oder distal in seinen Muskel einsenkt. 

Bei den Präparaten, bei denen die Äste für die beiden eben in Frage 
stehenden Muskeln bis in die Axilla verfolgt werden konnten — es ge- 
lang dies etwa in der Hälfte der Fälle — zogen sie stets in die radiale 
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Wurzel des N. medianus und zwar an deren ulnovolarer Kante. Wenn 
sie sich aber auch bis dorthin noch isolieren lassen, sind sie doch stets 
schon so fest mit den benachbarten Fasern verbunden, daß man sie nicht 
an dieser Stelle im Stamme auffinden könnte. In der Mitte des Ober- 
arms beeinträchtigt gewöhnlich Anastomosenbildung die Isolierung. Beim 
sechsten Präparat gelang es mir zum erstenmal die Zweige für den 
Pronator teres und den Flexor carpi radialis zusammen in derCubita zu 
bestimmen, ebenso bei 17 der folgenden Präparate. In einem Falle, wo 
das Bündel in der Cubita ulnar verlief, wurde es als Nerv für den Flexor 
digitorum communis sublimis bestimmt; bei einem der letzten Prä- 
parate, wo dieselbe Varietät sich fand, war dadurch, daß der Ast bei 
noch unberührtem Neurilemm deutlich vom Stamm zu unterscheiden 
war, ein Irrtum ausgeschlossen. In einem Drittel dieser Fälle wurde 
der Zweig für den Flexor carpi radialis gesondert von dem des Pro- 
nator teres bestimmt. 

Ebenfalls von der volaren Fläche des Nervenstammes zugänglich 
ist eines der Bündel für den Flexor digitorum sublimis. Die Innervation 
dieses Muskels ist eine ziemlich komplizierte, entsprechend seinem eigen- 
tümlichen Bau. Er wird von drei verschiedenen Bündeln innerviert, welche 
einen voneinander ganz unabhängigen Verlauf zeigen. Dasjenige, wel- 
ches sich am weitesten proximal vom Stamm trennt, der Ramus superior, 
versorgt den oberen Bauch für den Zeigefinger; der Ramus medius die 
Bäuche für den dritten, vierten und fünften Finger, der Ramus inferior 
endlich den untern Bauch für den Zeigefinger. Der Muskel für diesen 
ist nämlich durch eine Inscriptio tendinea in zwei Bäuche geteilt. 

Für unsere Untersuchungen kommt eigentlich nur der Ramus su- 
perior in Betracht, denn der Ramus inferior schließt sich etwa im halben 
Unterarm, von den Beugern vollständig gedeckt und unzugänglich ge- 
macht, dem Stamm an; nahe der Eintrittsstelle ist er ohne Zerstörung 
der Muskulatur nicht erreichbar und in der Cubita ist das dünne Ästchen 
unter den zahlreichen andern nicht mehr zu bestimmen, kann auch 
gewöhnlich nicht einmal bis dorthin isoliert werden, ohne abzureißen. 
Es zieht an der volaren Fläche des Stammes in die Cubita, wo es von den 
neu hinzuziehenden motorischen Ästen verdeckt wird und im Zentrum 
verschwindet. Der Ramus medius ist stark genug, um bis in die Cubita 
verfolgt werden zu können, jedoch ist es immer mühevoll und außerdem 
ist die Lage dieses Zweiges äußerst inkonstant. Nur in 2 Fällen konnte 
er bis zum halben Oberarm verfolgt werden, wo er sich mit dem Ramus 
superior vereinigte, das einemal allerdings nur teilweise, da er sich vor 
der Vereinigung in zwei Teile spaltete. In vier Fällen zog er ulnovolar 
bis zum Eintritt des Ramus superior, von dem er zentralwärts verdrängt 
wurde; in weiteren vier Fällen zog er volar, um am Beginn der Cubita 
ebenfalls im Zentrum zu verschwinden, bei zwei Extremitäten lag er 
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ulnodorsal, bei dreien dorsal, einmal ulnar; in den übrigen Fällen war 
der Ramus medius gleich bei seinem Eintritt in den Stamm nicht mehr 
von diesem zu trennen, man konnte nur erkennen, daß er an dessen 
ulnare Seite angeschlossen war. Einmal zog er gleich bei seinem Eintritt 
in den Stamm in dessen Zentrum. Bei drei Extremitäten, bei denen er 
deutlich zu sehen war, wurde er in der Cubita richtig bestimmt. 
Der Ramus superior hat den weitaus größten Querschnitt von allen 
drei Ästen, ist am besten vom Stamm zu isolieren und zeigt nicht so 
häufige Variationen. Als die typische Lage ist jedenfalls die ulnare 
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Fig. 2. Nervus medianus. In der Cubita. 


Pr.t. = Zweig für den Pronator teres. 

Fl. c. r. = Zweig für den Flexor carpi radialis. 

Fl. d. c. subl. = Zweig für den Flexor digitorum communis sublimis. 
( R. 8.) = Ramus superior. 

R. pr. = Ramus profundus. 

Fl. d. c. pr. = Zweig für den Flexor digitorum communis profundus. 
Fl. p. lg. = Zweig für den Flexor pollicis longus. 

I. vol. = Nervus interosseus volaris. 

Th. = Zweig für den Thenar. i 

L. = Zweige für die Lumbricales. 

Nn. dig. vol. c. = Nn. digitales volares communes. 


anzusehen, die in 16 Fällen zu beobachten war. Dreimal lag er ulnavolar, 
zweimal ulnodorsal: das sind geringfügige Verschiebungen, die noch nicht 
als Varietät zu bezeichnen sind und auch bei der Bestimmung durchaus 
nicht störend wirken, vorausgesetzt, daß die Lage der Zweige zueinander 
und alle übrigen Verhältnisse unverändert bleiben. Zweimal lag der 
Ramus superior dorsal. Bei einem Präparat schlossen sich die beiden 
proximalen Äste bereits vor ihrem Eintritt in den Stamm zusammen 
und zogen dann an den sensorischen Ast angeschlossen weiter, einmal 
lag er zwischen den beiden Ästen für den Pronator teres. 
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Neunmal wurde der Ramus superior in der Cubita bestimmt. Wenn 
er dorsal oder ulnodorsal zieht, ist eine Verwechslung mit einem weiter 
unten zu besprechenden, typisch so verlaufenden Ast naheliegend. 

Im Anschluß an den Nerven für den Flexor digitorum sublimis muß 
der für den Palmaris longus betrachtet werden, der sich stets an den Ra- 
mus superior anschließt und sich von diesem gar nicht trennen läßt. 
Er durchbohrt den oberen Bauch für den Zeigefinger, nachdem er sich 
von dem Ramus superior abgespalten hat und erreicht so den Palmaris 
longus. 

Der Ramus profundus — so wollen wir den aus der Vereinigung des 
eigentlichen N. interosseus volaris und der Nerven für den Flexor digi- 
torum communis profundus und Flexor pollicis longus entstehenden 
Nervenzweig nennen — ist als solcher äußerst leicht zu bestimmen. Sein 
Querschnitt ist nahezu doppelt so groß wie der des Ramus superior für 
den Flexor digitorum sublimis und ist leicht aus dem Neurilemm zu lösen. 
Er liegt normalerweise ulnodorsal am Stamm; präpariert man den N. 
medianus vollständig von der Unterlage ab und hebt ihn etwas in die 
Höhe, so kann man den Ramus profundus trotz seiner etwas schwerer 
zugänglichen Lage finden, ohne den Nerven um seine Achse drehen zu 
müssen. Dreimal lag der Nerv ausgesprochen dorsal, zweimal ulnar. Er 
liegt knapp hinter dem Ramus superior des Flexor digitorum sublimis 
— ein einziges Mal hatten die beiden ihre Lage vertauscht — ist von 
diesem stets deutlich getrennt und die verschiedene Größe und Quer- 
schnittsform geben den beiden Bündeln ein recht charakteristisches 
Aussehen. Der Ramus superior hat kreisrunden, der Ramus profundus 
gewöhnlich elliptischen Querschnitt. Solche Anomalien, wie die oben 
erwähnte Vertauschung der Lage zweier benachbarter Zweige, können 
natürlich an der Aufsuchungsstelle in der relativ kleinen Schnittöffnung 
nicht erkannt werden. Die Lage der drei Zweige, welche den Ramus 
profundus bilden, ist leicht festzustellen und variiert sehr selten, nur 
sind die Zweige meist zu dünn, um in der Cubita voneinander geschieden 
werden zu können. Der N. interosseus volaris verläuft hart an der 
Membrana interossea und behält diese bezüglich der Gebilde der Beuge- 
seite dorsalste Lage bei. Der Nerv für den Flexor digitorum profundus 
schließt sich ulnovolar an, der Nerv für den Flexor pollicis longus radio- 
volar, welches Verhalten der Lage der betreffenden Muskeln ja voll- 
kommen entspricht. Bei einer Extremität zog der N. interosseus volar 
über den beiden andern, so daß diese nun ulno- respektive radiodorsal 
zu liegen kamen. 

Der Ramus profundus läßt sich ziemlich leicht weit proximalwärts 
vom Stamm lösen, manchmal bis in die Wurzel des N. medianus. Am 
Oberarm behält er seine ulnodorsale Lage bei und zieht in die ulnare 
Wurzel, an deren dorsaler Seite er verläuft. 
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Elfmal gelang es, den Ramus profundus in der Cubita zu bestimmen, 
darunter auch in einem Fall, wo er dorsal und in einem, wo er ulnar lag. 
Die Extremität, bei der der Ramus profundus und der Ramus superior 
flexoris digitorum sublimis ihre Lage miteinander vertauscht hatten 
und daher miteinander verwechselt wurden, wurde bereits erwähnt. 

Die Nerven für den Thenar und die Musc. lumbricales können nur 
im Zusammenhang mit dem sensorischen Ast des N. medianus bespro- 
chen werden, an den sie sich anschließen. In der Cubita, wo er sich mit 
den übrigen motorischen Ästen zu dem eigentlichen Stamm vereinigt, 





or M. fl. dig. c. subl. 


Fig. 8. Nervus medianus. Proximal vom Lig. carpi volare. 
Th. = Zweig für den Thenar. 
Nn. dig. vol c. = Nn. digitales volares communes, 
M. jl. dig. c. subl. = Musc. flexor digitorum communis sublimis. 


ist der Nerv für den Thenar nicht mehr darzustellen, geschweige denn 
die Zweige für die Lumbricales. 

Der Ast für den Thenar schließt sich dem sensorischen Ast am dista- 
len Rand des Lig. carpi transversum an, dort, wo sich dieser eben in 
die Nn. digitales volares communes aufspaltet. In der Regel ist er 
am proximalen Rand des Lig. carpi volare an der radialen Seite des 
sensorischen Astes zu finden. Am distalen Rande des Lig. carpi trans- 
versum, also dort, wo er sich dem Ramus cutaneus anschließt, liegt er 
etwas oberflächlicher, nämlich radiovolar. Es erklärt sich dies ganz 
natürlich aus dem Muskelbau dieser Region: der Thenar bildet ja eine 
ziemlich starke Vorwölbung, während der N. medianus viel tiefer im 
Canalis carpalis liegt, so daß sich die vom Thenar herabziehenden Fasern 
nicht rein radial anschließen können, sondern sich gleichsam auf den 
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sensorischen Ast auflagern. In zwei Fällen lagen sie geradezu auf 
dessen volarer Fläche. Je weiter man die Thenarfasern gegen die 
Cubita verfolgt, desto mehr ziehen sie gegen die dorsale Seite. Im distalen 
Drittel des Unterarms, manchmal bereits am proximalen Rande des 
Lig. carpi volare sind sie radiodorsal vom Ramus cutaneus zu finden. 
Zwischen dem mittleren und distalen Drittel des Unterarms fangen sie 
gewöhnlich an Anastomosen mit dem sensorischen Ast einzugehen, in 
dessen Zentrum sie dann häufig verschwinden. 

Aus dem etwas variablen Verhalten dieser Fasern am proximalen 
Rand des Lig. carpi volare erklären sich die verschiedenen Folgen einer 
Schnittverletzung an dieser Stelle. Prof. Tandler hat bereits darauf hin- 
gewiesen, daß scheinbar ganz leichte Schnittverletzungen hier bei 
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Fig. 4. Nervus medianus. Proximal vom Lig. carpi volare. 
Th. = Zweig für den Thenar. 


L. = Zweige für die Lumbricales. 
Nn. dig. vol.c. = Nn. digitales volares communes. 


Dorsalflexion der Hand eine teilweise oder vollständige Kontinuitäts- 
trennung des N. medianus zur Folge haben können, der bei dieser Stellung 
der Hand zwischen den Sehnen des Palmaris longus und des Flexor digi- 
torum communis sublimis ganz an die Oberfläche gedrängt wird. Nun 
kommt es, wie Prof. Tandler beobachtet hat, sowohl vor, daß der Thenar 
nach solchen Verletzungen gelähmt wird, als auch, daß erintakt bleibt, ana- 
tomisch gesprochen: die Thenarfasern können wohl, müssen aber nicht 
durchschnitten werden. Ich machte experimenti causa an einigen Prä- 
paraten nicht zu tiefe Hautschnitte entsprechend dem Rand des Lig. 
carpi volare, die in der Tat immer etwa den halben Querschnitt des N. 
medianus verletzten. Lagen die Thenarfasern radiovolar, so wurden 
sie natürlich vollständig durchschnitten, lagen sie radial oder radio- 
dorsal, dann blieben sie verschont. Bei letzterer Lage versteht sich 
dies ja von selbst; bei ersterer — radialer — Lage ist es deshalb der Fall, 
weil die Fasern, die in normaler Streckstellung der Hand radial liegen, 
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bei maximaler Dorsalflexion der Hand infolge der Überstreckung des 
Nerven an die Unterlage angepreßt werden, somit eine geschützte Lage 
einnehmen, während die Hauptmasse der sensorischen Fasern vorge- 
wölbt und dadurch dem Schnitt ausgesetzt wird. 

22 Пп allgemeinen ist der Zweig für den Thenar an dieser Stelle leicht 
zu bestimmen. Bei kindlichen Extremitäten können sie allerdings so 
dünn sein, daß sie sich nicht genug von den zahlreichen benachbarten 
etwa gleich dicken und voneinander isolierten sensorischen Zweigen ab- 
heben; manchmal kommt es auch vor, daß das Neurilemm so gefügt ist, 
daß entweder nur ein Teil der Thenarfasern oder diese samt einigen 
sensorischen Ästchen als ein Bündel imponieren, so daß man zu wenig 
oder zu viel als Ast für den Thenar bestimmt. In acht Fällen konnte das 
Bündel vollkommen genau abgegrenzt bestimmt werden. 

Zum Schluß bleibt nun noch die Besprechung der Zweige, die den 
ersten und zweiten, eventuell dritten Lumbricalis versorgen. Sie sind 
sehr schwach und können wenigstens bei kindlichen Extremitäten kaum 
bis unter das Lig. carpi transversum dargestellt werden. Sie schließen 
sich den Nn. digitales volares communes in der entsprechenden Reihen- 
folge an deren dorsaler Seite an. 

Der Ramus palmaris und ein Zweigchen für das Handgelenk, die im 
distalen Drittel des Unterarms vom N. medianus abgehen, verlaufen 
auf der radialen, respektive radiodorsalen Seite des Stammes; zu einer 
Verwechslung mit dem Ramus thenaris können sie nie Veranlassung 
geben, da sie sich bereits viel weiter proximal vom Stamm abspalten. 
Der sensorische Ast samt den Ästen für den Thenar und die Mm. 
lumbricales schließt sich unter dem Caput commune, also etwa zwischen 
mittlerem und proximalem Drittel des Unterarms an den Ramus pro- 
fundus, an dessen volare Seite er sich naturgemäß anlegt. In der Cubita 
liegt er mehr radiovolar von diesem. Er liegt hier, wo sich von allen 
Seiten die motorischen Äste anschließen, eigentlich ganz zentral, ist 
aber an der radialen und ulnovolaren Seite von der Oberfläche her 
sichtbar und zugänglich, da diese beiden Stellen nicht von motorischen 
Ästen eingenommen werden. 


Nervus ulnaris. 


Die Schwierigkeiten, die sich gerade der Untersuchung des N. ulnaris 
entgegenstellen, werden noch weiter unten Erwähnung finden, es kann 
also gleich an die Besprechung der einzelnen Zweige geschritten werden, 
deren Lage sich schließlich doch feststellen ließ. 

Von den motorischen Zweigen am besten zu erreichen ist der für 
den Flexor carpi ulnaris, allerdings nur im Sulcus ulnaris, weiter 
proximal ist der dünne Ast in den seltensten Fällen zu verfolgen. Er 
liegt regulär an der ulnodorsalen Seite des Nervenstammes, so daß 


der Nerven an der oberen Extremität. 407 


er gerade über dem dorsalen Rand des Sulcus ulnaris sichtbar ist. Manch- 
mal liegt er noch etwas weiter ulnar und ist dann noch besser zugänglich, 
weil dies ja die freie Fläche des Nerven ist, manchmal liegt er auch etwas 
weiter dorsal, welche Lage leicht zu Verwechslungen mit dem Ramus 
cutaneus dorsalis führt, der normalerweise dorsal an den Ast des Flexor 
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Fig. 5. Nervus ulnaris. Im Sulcus ulnaris. 
Der Nerv wurde um 90° rotiert, so da8 die dorsal liegenden Bündel in 
der Abbildung ulnar liegen. 
N. u. = Nervus ulnaris. 
ЕІ. с. и. = Zweig für den Flexor carpi ulnaris. 
Fl. d. pr. = Zweig für den Flexor digitorum profundus. 
R. pr. = Ramus profundus. 
R.c.d. = Ramus cutaneus dorsalis. 
Ep. m. = Epicondylus medialis. 


carpi ulnaris angeschlossen liegt. Diese Nachbarschaft gibt eigentlich 
erst das charakteristische Bild des eben besprochenen Nervenzweiges. 
Erst wenn man sich überzeugt hat, daß im Grunde des Sulcus ulnaris 
neben dem vermutlichen Ramus flexoris carpi ulnaris eng anschließend 
ein etwa zweimal so dicker, gut isolierbarer Ast verläuft, kann man sicher 
sein, den richtigen motorischen Zweig bestimmt zu haben. Zweimal 
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verlief er im Sulcus ulnaris ausgesprochen volar; er ist in einem solchen 
Fall nicht von den zahlreichen Bündeln zu unterscheiden, die den Ramus 
cutaneus volaris zusammensetzen, außer wenn er sich so weit proximal 
vom Stamm trennt, daß man diese Abspaltung noch in der Schnittöffnung 
sichtbar machen kann. Zweimal verlief er ulnovolar, es gelang aber doch 
in einem dieser Fälle, ihn richtig zu bestimmen. Bei einem Präparat 
war der Ast im Sulcus ulnaris in zwei Bündel gespalten, von denen das 
eine ulnar, das andere dorsal verlief. Ob sich diese beiden Zweige in 
ihrem weitern Verlauf am Oberarm vereinigten, konnte nicht konstatiert 
werden, da sie nicht so weit isolierbar waren. Bei einem einzigen Prä- 
parat gelang es, diesen Ast bis in die Wurzel zu verfolgen, in der er 
ulnodorsal verlief. Im Suleus ulnaris wurde er achtmal bestimmt. 
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Fig. 6. Nervus ulnaris. Im Sulcus ulnaris. 
Fl. c. u. = Zweig für den Flexor carpi ulnaris. 
Fl.d. p. = Zweig für den Flexor digitorum profundus. 
pr. = Ramus profundus. 
8. = mus superficialis. 
.с. а. = Ramus cutaneus dorsalis. 
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In einer ebenso engen und charakteristischen Beziehung zum Ramus 
cutaneus dorsalis steht der Ast für den Flexor digitorum profundus. 
Ebenso wie der Ramus flexoris carpi ulnaris an die ulnare, schließt 
sich dieser an die radiale Seite des sensorischen Astes. Was die Größe 
des Querschnittes anbelangt, hält er etwa die Mitte zwischen dem 
Ramus cutaneus dorsalis und dem Ast für den Flexor carpi ulnaris, 
kann aber unter Umständen einen ebenso großen haben wie der benach- 
barte sensorische Ast. In bezug auf den Stamm liegt er radiodorsal, 
eventuell auch nahezu dorsal oder radial, gewöhnlich also gerade in 
der tiefsten Stelle der Knochenrinne. Es fanden sich nur 3 Ausnahmen 
von diesem typischen Verhalten: einmal volare, einmal ulnare Lage 
und einmal eine enge Verbindung der beiden motorischen Äste, so zwar, 
daß der Ramus flexoris digitorum profundi in der Mitte zwischen dem 
Ramus flexoris carpi ulnaris und dem Ramus cutaneus dorsalis lag. 
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Die beiden Bündel vereinigten sich bereits außerhalb des Stammes mit- 
einander und waren nach ihrem Eintritt in denselben nicht mehr von- 
einander zu trennen. Einmal wurde der Flexor digitorum profundus 
von zwei Bündeln innerviert, von denen das proximal eintretende in 
normaler Lage, das distal eintretende dorsal vom Ramus profundus 
zog. Dieser Nervenstrang wurde nur viermal im Sulcus ulnaris bestimmt, 
ihn bis in die Wurzel zu verfolgen, gelang nicht. 


R. pr. 





Fig. 7. Nervus ulnaris. Über dem Handgelenk. 
R. pr. = Ramus profundus. 

.8. = Ramus superficialis. 

.u. = Arteria ulnaris. 

1. l.c. u. = Musc. flexor carpi ulnaris. 


ығ 


La 


4 


Auch der Ramus profundus bietet ziemlich große, durch seine 
physiologischen Aufgaben bedingte Schwierigkeiten. In der Vola ver- 
läuft er so tief, daß die Ästchen, die er dort abgibt und die ja schon 
in ihrem Verlauf außerhalb des Stammes oft nicht leicht darzustellen 
sind, um so schwerer natürlich im Stamm weiter zu verfolgen sind. 
Ist es aber gelungen, sie ein paarmal zu isolieren, so kann man sich 
bald überzeugen, wie natürlich und konstant die Aneinanderlagerung 
vor sich geht. Die Fasern, die vom Adductor pollicis kommen, 
bleiben am weitesten proximal, während sich die Nerven der übrigen ` 
Mm. interossei der Reihe nach — zunächst der zweite, zuletzt der 
fünfte — distalwärts anschließen. Zwischen dem Nerv für den zweiten 
und dem für den dritten Interosseus befindet sich eine schwache Furche 
im Stamm, da die Nerven für den Interosseus primus und secundus 
einerseits, die für den Interosseus tertius und quartus andrerseits inniger 
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miteinander verbunden sind. Dort, wo der Nerv aus der querverlaufenden 
in die längsverlaufende Richtung übergeht, ändert sich wohl die Lage der 
Bündel zu den übrigen Gebilden des Armes, nicht aber ihre Lage zu- 
einander: der Ramus musculi interossei I. liegt nun am weitesten radial, 
die andern schließen sich in der oben angeführten Reihenfolge ulnar 
an. An der Aufsuchungsstelle proximal vom Handgelenk ist es auch 
möglich, den Zweig für den Adductor pollicis gesondert zu bestimmen. 
Die vom Hypothenar kommenden Fasern schließen sich noch in der 
Vola an den Ramus profundus an, meistens ulnovolar, oft auch ulnar 
oder volar. Sie verhalten sich in dieser Beziehung ganz analog den 
Thenarfasern des N. medianus. Die Art ihrer Aufsplitterung allerdings 
ist eine andere; es sind mehrere dünne Fasern, die sich gleichzeitig vom 
Stamm loslösen, während vom N. medianus ein einheitliches Bündel 
abzweigt, das sich erst knapp vor dem Eintritt in den Muskel aufteilt. 

Der Ast für den Lumbricalis IV., der regelmäßig vom N. ulnaris 
abgeht, war im Stamm nicht nachzuweisen; er zweigt mit dem Ast 
für den Interosseus IV., an dessen radialer Seite er liegt, in der Tiefe 
der Hohlhand ab. Von diesem trennt er sich bald, um von unten her 
in den Muskel einzudringen. Die Lage zu dem Ramus musculi inter- 
ossei IV. entspricht der Tatsache, daß der letzte Lumbricalis nicht 
genau über dem letzten Interosseus, sondern mehr nach innen ge- 
legen ist. 

Der Ast des Ramus profundus, der entweder allein oder mit dem 
N. medianus zugleich den Lumbricalis III. innervieren kann, geht 
vom Ramus musculi interossei III. ab. 
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Fig. 8. Nervus ulnaris. Über dem Handgelenk. 
R. 8. = Ramus superficialis. 
R. pr. = Ramus profundus. 


Über dem Handgelenk vereinigt sich der Ramus profundus mit 
dem Ramus superficialis und zwar so, daß er ulnodorsal von diesem liegt, 
welche Lage er bis zum Eintritt des Ramus dorsalis manus beibehält. 
Er ist immer deutlich vom Ramus superficialis zu unterscheiden. Bei 
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den 17 letzten Präparaten wurde er mit einer einzigen Ausnahme — 
es handelte sich um eine Varietät — richtig bestimmt und zwar ganz 
mühelos. Die beiden Zweige behalten, wie gesagt, ihre gegenseitige 
Lage bis zu der Stelle bei, an welcher sich der Ramus dorsalis manus 
ihnen anschließt, es ist dies in der Regel die Grenze zwischen dem 
distalen und mittleren Drittel des Unterarms. Der vom Dorsum der 
Hand kommende sensorische Ast legt sich an die ulnare Seite der 
beiden andern Bündel an und verdrängt den Ramus profundus radial- 
wärts, so daß die Lage der drei Äste, die von da ab den N. ulnaris bilden, 
folgende ist: Ramus superficialis: volar, Ramus profundus: radio- 
dorsal, Ramus dorsalis manus: ulnodorsal. 

Sie ziehen nun unter die vom Condylus medialis entspringenden 
Muskeln und kommen wieder im Sulcus ulnaris zum Vorschein. Hier 
schließen sich die beiden letzten motorischen Zweige an, die das Bild wieder 
verändern. Denn der Ramus flexoris digitorum profundi schließt sich ja 
radiodorsal an, so daß er zwar nicht die Lage des Ramus dorsalis manus, 
wohl aber die des Ramus profundus beeinflußt, welch letzteren er volar- 
wärts verdrängt, so daß dieser jetzt zentral liegt, während die Oberfläche 
von den übrigen Nerven in folgender Anordnung eingenommen wird: 
Ramus superficialis: volar, greift auch auf die ulnare und radiale Seite 
über, Ramus dorsalis manus: dorsal, Ramus flexoris carpi ulnaris: 
ulnar, Ramus flexoris digitorum profundi: radiodorsal. 

Der Ramus profundus ist im Sulcus ulnaris mit dem Ramus super- 
ficialis, mit dem er ja längs des ganzen Unterarms gemeinsam verläuft, 
so innig verbunden, daß es nur selten gelingt, die beiden an dieser Stelle 
noch voneinander zu isolieren. Anastomosen beginnen gewöhnlich beim 
Eintritt unter den Flexor carpi ulnaris. Es gelingt ja leicht genug, im Sulcus 
ulnaris, wenn man ins Zentrum des Nervenstammes eingeht, Fasern des 
Ramus profundus zu finden, es ist aber lediglich Zufall, wenn man ihn 
vollständig und genau isoliert aus den umschließenden Fasern herausheben 
kann. Gewöhnlich nimmt man nur einen Teil der Fasern oder man nimmt 
solche vom Ramus superficialis mit. Nur bei fünf Präparaten konnte 
der Ramus profundus im Sulcus ulnaris bestimmt werden, obwohl 
ein einziges Mal eine Varietät vorlag, indem er dorsal verlief. Bei dieser 
starken Anastomosenbildung ist es leicht begreiflich, daß man die 
Nervenzüge beinahe nie bis in die Axilla voneinander isolieren kann. 
Dreimal konnte der Ramus profundus so weit verfolgt werden, beim 
drittenmal wurde er sogar in einer dort angelegten Schnittöffnung 
bestimmt. Beim ersten dieser Präparate befand er sich an der radio- 
dorsalen, bei den letzten an der radialen Seite. 

Über den Ramus dorsalis manus ist nach der Beschreibung der be- 
nachbarten Äste, die ja mit ihm in so innige Beziehung treten, nicht 
mehr viel Neues zu sagen. Zusammenfassend wäre noch folgendes 
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zu bemerken: Der Ramus dorsalis manus zieht im distalen Drittel des 
Unterarms unter der Sehne des Flexor carpi ulnaris auf die Beugeseite, 
schließt sich im Sulcus antibrachii ulnaris gleich den dort verlaufenden 
Zweigen an ihrer ulnodorsalen Seite an, liegt im Sulcus ulnaris dorsal 
am Knochen zwischen den beiden hier zum Stamm tretenden moto- 
rischen Ästen und verläuft am Oberarm in der ulnaren Partie des Nerven. 
Bis in die Wurzel läßt er sich kaum jemals isolieren. Im Sulcus ulnaris 
ist er relativ leicht zu bestimmen, wenn man einmal über die Lage 
im klaren ist — es gelang in sechs von den letzten Präparaten — und er 
ist meist von seinem Eintritt in den Stamm an von diesem gut zu trennen. 
Varietäten fanden sich einige wenige. Einmal verlief der Nerv im Sulcus 
ulnaris ulnar, einmal volar und zwar an derselben Extremität, bei der der 
Ramus profundus hier dorsal verlief. Dreimal war er im Sulcus ulnaris 
in zwei Bündel gespalten, von denen eines immer zentral zog und dann 
natürlich Verwechslungen mit dem Ramus profundus verursachte. 

Der Ramus superficialis, der ja auch bereits der Hauptsache nach 
besprochen wurde, verläuft radiovolar vom Ramus profundus, vom 
Eintritt des Ramus dorsalis manus an bis in den Sulcus ulnaris volar. 
Seine Beziehungen zum Ramus profundus wurden bereits genügend 
erörtert. Die enge Verbindung mit diesem bleibt bis in die Axilla 
bestehen. Bei den drei Extremitäten, an denen er so weit verfolgt 
wurde, lag er zweimal ulnovolar, einmal mit dem Ramus profundus 
radial. 

Im Sulcus ulnaris zeigte er ein einziges Mal ein abnormes Verhalten: 
er lag nämlich dorsal neben dem Ramus profundus, während der Ramus 
dorsalis manus volar verlief. Das Präparat wurde bereits erwähnt. 

Mit Ausnahme jener Fasern, welche in zu enger Verbindung mit 
dem Ramus profundus stehen, kann der Ramus superficialis im Sulcus 
ulnaris immer bestimmt werden. 


Nervus musculocutaneus. 


Am N. musculocutaneus ist in den meisten Fällen ein lateral 
gelegenes Bündel, das den Biceps versorgt, von einem medialen zu 
unterscheiden, das den N. cutaneus antibrachii lateralis und die Fasern 
für den M. brachialis enthält. Der Zweig für den M. coracobrachialis 
kommt bei der Bestimmung der Äste innerhalb des Stammes gar nicht 
in Betracht, da er sich schon ganz weit proximal, dort wo sich der 
N. musculocutaneus aus dem Plexus brachialis loslöst, vom Stamm 
trennt; er liegt auf der volaren Fläche desselben, und zwar zieht er 
meist auf dieser von der radialen gegen die ulnare Seite. Mehr als 
1—2 сїп Капп man ihn gewöhnlich nicht isolieren, da er zu dünn 
und zu fest mit dem Plexus verbunden ist. 

Die beste Stelle, um den N. musculocutaneus freizulegen, wo aber 
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wie gesagt der Zweig für den Coracobrachialis längst vom Stamm 
abgelöst ist, ist die Eintrittsstelle in diesen Muskel. Hier, also proximal 
von der Perforation, sind die drei übrigen Nervenbündel am besten 
voneinander zu scheiden. 
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Fig. 9. Nervus musculus cutaneus. Proximal von der Perforation des M. coracobrachialis. 
В. = Zweig für den Biceps. 
N. cut. a. lat. = Nervus cutaneus antibrachii lateralis. 
M. cor. = Musc. coracobrachialis. 


Der Ramus bicipitis ist im allgemeinen deutlich zu erkennen und 
dann auch leicht vom Stamm zu trennen; er wurde in 25 Fällen bestimmt, 
zweimal allerdings nicht ganz genau abgegrenzt. Das eine Mal blieben 
einige Fasern in Verbindung mit den medialen Partien des Stammes, 
das andere Mal enthielt das als Ramus bicipitis bezeichnete Bündel 
auch den N. cutaneus antibrachii lateralis. Manchmal überzieht die äußere 
Neurilemmhülle den ganzen Stamm so gleichmäßig, daß es absolut un- 
möglich ist, seine einzelnen Bestandteile auf natürliche Weise zu sondern. 
Die Befunde über die Lage des Zweiges für das Caput longum und 
das Caput breve bicipitis waren so verschieden, daß sich eigentlich 
nichts Bestimmtes darüber sagen läßt. Es scheinen die Fasern für das 
Caput longum innerhalb des radialen Bündels volar, die für das Caput 
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breve dorsal zu liegen, was auch dem Ursprung der beiden Muskelköpfe 
entsprechen würde. 

Der Ramus musculi brachialis verläuft ulnodorsal, manchmal nahezu 
ulnar oder dorsal; es sind dies dieselben kleinen Lageveränderungen, 
die wir bei sämtlichen Fasern bereits beobachtet haben und wo es ja 
nur darauf ankommt, daß die relative Lage der Äste unverändert bleibt, 
damit diese geringfügige Varietät nicht störend wirke. Wie schon vorhin 
erwähnt, kommt es vor, daß der Ramus musculi brachialis mit dem 
Bicepsast inniger verbunden ist als mit dem N. cutaneus antibrachii 
lateralis; er erscheint dann im ganzen radial verzogen und ist gewöhn- 
lich nicht zu erkennen; man kann in einem solchen Fall nur nach der 
für den Ramus bicipitis zu beträchtlichen Dicke urteilen und danach, 
daß die Furche, die den Stamm sonst in eine radiale und eine ulnare 
Partie teilt, nicht über die Mitte der volaren Fläche, sondern etwas 
mehr ulnar verläuft: beides Anzeichen dafür, daß zu dem Bündel des 
Biceps noch ein anderes hinzugefügt ist. 


Volar 


Radial Ulnar 





Dorsal 


Fig. 10. Nervus museulo cutaneus. 
Proximal von der Perforation des M. coracobrachialis. 
B. = Zweig für den Biceps. 
Br. = Zweig für den Brachialis. 
N. c.a. lat. = N. cutaneus antibrachii lateralis. 


Das Normale aber ist, daß der Ramus musculi brachialis und der 
N. cutaneus antibrachii lateralis vom Ramus bicipitis gut abgegrenzt, 
untereinander aber sehr fest verbunden sind und auch für das Auge 
keinerlei trennende Furche erkennen lassen. Besonders schwer ist diese 
Trennung natürlich an kindlichen Extremitäten, die mir beinahe aus- 
schließlich zur Verfügung standen, bei denen diese beiden Bündel 
recht dünn sind. Der sensorische dieser beiden Zweige ist ein wenig 
stärker als der motorische. Es gelang wegen der eben beschriebenen 
Schwierigkeit nur fünfmal, den Ramus musculi brachialis und den 
N. cutaneus antibrachii lateralis gesondert voneinander zu bestimmen, 
obwohl in ihrer Lagerung keine Varietät beobachtet wurde. 

Der sensorische Zweig liegt ulnovolar, da er weiter zum Unterarm 
verläuft, während ja unter ihm der motorische sich zu seinem Muskel 
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begeben muß. Ganz analog dem Ramus musculi brachialis finden sich 
Verschiebungen nach der ulnaren sowohl wie nach der volaren Seite 
und zwar entsprechend den Verschiebungen des motorischen Astes 
auf die dorsale resp. ulnare Seite. 

Diese beiden Äste schließen sich schon in der Mitte des Oberarms 
zusammen, also ein gutes Stück vor dem Eintritt des Ramus bicipitis 
in den Stamm. In diesem distalen Anteil nun liegen die beiden Nerven, 
die hier noch allein den Stamm bilden, in derselben gegenseitigen Lage 
wie nach dem Eintritt des Ramus bicipitis: Das vom Brachialis kom- 
mende Bündel schließt sich dem über diesen Muskel hinwegziehenden 
sensorischen Zweig einfach dorsal an. Dieses Querschnittsbild ändert 
sich natürlich beim Eintritt des Bicepsastes, der von der radialen 
Seite kommt: sie nehmen von da ab eine ulnodorsale resp. ulnovolare 
Lage ein. 


Nervus radialis. 


Am N. radialis ist das Bündel für den Tricepe und Anconaeus 
weitaus am leichtesten zu finden. Da es sich bereits hoch proximal 
vom Stamm trennt, muß man den Schnitt zur Bloßlegung dieser 
Fasern im Sulcus bicipitalis medialis, dort, wo der Plexus brachialis 
noch vereinigt ist, führen. 

Das Bündel hat einen ziemlich großen Querschnitt, ist deutlich vom 
Stamm differenziert und in seiner Lage ganz konstant. Dem Ursprung 
der drei Köpfe an der Scapula und der medialen Seite der Extremität 
entsprechend ist der Nerv, der sie versorgt, an der ulnaren Seite des 
N. radialis zu finden. Innerhalb dieses Bündels sind die drei Zweige 
für die einzelnen Köpfe ganz gut voneinander zu trennen, wenn man sie 
von der Peripherie aus verfolgt. In einer Schnittöffnung, die die Ab- 
zweigung vom Stamm nicht freilegt, sind sie allerdings nicht sehr leicht 
zu bestimmen, da sie ja doch ziemlich dünn sind. Die Anordnung ist 
wenig variabel und zeigt ganz besonders deutlich die Abhängigkeit 
des Nervenaufbaus von der räumlichen Anordnung des Muskulatur. 
Der Zweig des Caput laterale liegt dorsal innerhalb des Tricepsbündels, 
— in bezug auf den Stamm also ulnodorsal — der Zweig für das Caput 
mediale und den Anconaeus volar — id est im Stamm ulnovolar — der 
Zweig für das Caput longum vollständig ulnar. Mit diesem verläuft auch 
der Ramus cutaneus dorsalis, der an der Innenfläche des Caput longum 
weiter zur Haut des Ellenbogens zieht; diese beiden Zweige können nicht 
isoliert werden, man sieht aber wohl, daß der sensorische Zweig radial 
vom motorischen, also im Zentrum der drei Tricepsäste liegt. Es ist 
dies das gewöhnliche Verhalten der sensorischen Äste zu den nächst- 
benachbarten motorischen, die stets dem zugehörigen Muskel näher 
liegen. Denn die sensorischen Äste haben ihre letzten Verzweigungen 
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gewöhnlich am weitesten peripher unter allen Ästen eines Nervenstam- 
mes. Die weiter proximal hinzutretenden motorischen Zweige legen sich 
dann oberflächlich an. Genau dasselbe Verhältnis konnte beim N. 
cutaneus antibrachii lateralis und dem Ramus musculi brachialis beob- 
achtet werden. 

In der Lage des Bündels für den Triceps war nie eine Anomalie 
zu verzeichnen, hingegen kam es vor, daß die Zweige für die einzelnen 


' A 
\ 





d, 





--- N.r. 
ss A. fei d 
Tr. 
Neies 
E {0. С. 4. 
К. е. ӣ. 


Fig. 11. Nervus radialis. In der Axilla. 
N.r. = Nervus radialis. 
Tr. = Zweig für den Triceps. 


C. lg. = Zweig für das Caput longum tricipitis. 

C.m. = Zweig für das Caput mediale tricipitis. 

C.l. = Zweig für das Caput laterale tricipitis. 

R.c.d. = Ramus cutaneus dorsalis. 

N. cut. a. med. = Nervus cutaneus antibrachii medialis. 
M. lat. d. = Musc. latissimus dorsi. 


Köpfe einige Male ihre Lage änderten. In einem Fall lag folgender 
Befund vor: Ramus capitis med.: dorsal, Ram. cap. lat.: ulnar, Ram. 
cap. longi: volar; ein andermal: Ram. cap. longi: ulnovolar, Ram. 
cap. med.: ulnar, Ram cap. lat.: radial, also von den beiden andern 
gedeckt. Bei einem dritten Präparat schließlich lag der Ram. cap. 
med.: radial, der Ram. cap. lat. ulnar, neben dem Ramus cutaneus 
dorsalis, während der Ram. cap. longi isoliert volar über diese drei 
Zweige zog. 
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In 13 Fällen konnten die vereinigten Tricepszweige bestimmt werden, 
nur bei dreien auch die Zweige für die einzelnen Köpfe. 

Der dünne Zweig für den M. brachialis, der in 75% der Fälle vom N. 
radialis abgegeben wird, schloß sich bei den Präparaten, an denen er 
vorhanden war, ulnar dem Stamm an; die Eintrittsstelle liegt be- 
deutend weiter distal als die desTricepsbündels, etwa im halben Oberarm. 
Es zeigt bereits beim Eintritt die Tendenz volarwärts zu ziehen und 
wird von dem Ramus tricipitis, der sich ulnar anschließt, noch mehr 
volarwärts verdrängt. Einmal zog es auf die radiale Seite. 

Der Ast für den M. brachioradialis läßt sich nirgends im Stamm auf- 
suchen, ohne daß Muskulatur zerstört würde. Er mündet so weit proxi- 
mal im Tricepsschlitz in den N. radialis, daß man oft Mühe hat, ihn 
überhaupt zu finden, weiter verfolgen kann man ihn nur unter künst- 
licher Trennung der deckenden Muskeln; er hält sich immer an die radiale 
Hälfte der Stammesoberfläche. Die genauere Topographie ist aber außer- 
ordentlichen Schwankungen unterworfen: er liegt ebenso oft radiovolar 
wie radiodorsal oder rein radial. An einer Extremität zog er mit den 
Fasern der Extensores carpi radiales ins Zentrum des Stammes. Am 
proximalen Ende des Tricepsschlitzes ist der dünne Ast längst nicht mehr 
im Stamm aufzufinden, weil die Neurilemmhülle dort viel zu stark ist, 
als daß dieser dünne Nerv durch sie hindurch erkennbar wäre; er dürfte 
wohl auch in der Axilla oberflächlich liegen, denn das einzige Bündel, 
das noch weiter proximal eintritt, ist das vom Triceps kommende und 
dieses liegt ja an der gerade entgegengesetzten Seite des Stammes, kann 
es also nicht verdecken. 

Leichter zugänglich ist der N. radialis von seinem Austritt aus dem 
Tricepsschlitz bis zu seinem Eintritt unter den M. supinator. Legt 
man den Nerven in diesem Bereich vollständig frei, so findet man im 
distalen Anteil die bereits vom Stamm abgesonderten Zweige. Die 
Kenntnis der Querschnittstopographie wäre also nicht unbedingt nötig 
zur Auffindung sämtlicher hier in Betracht kommenden Fasern. Voll- 
kommen schonend ist das Vorgehen jedoch nur, wenn man den Nerven 
nicht zu weit in der Cubita, sondern knapp am Austritt aus dem Triceps- 
schlitz freilegt, dort, wo er in der Furche zwischen dem Brachialis und 
dem Brachioradialis eingebettet ist. Der Nerv erhält durch den Druck 
dieser beiden Muskeln eine deutlich ausgeprägte, schmal ovaläre Quer- 
schnittsform, deren Längsachse von der radiavolaren gegen die ulno- 
dorsale Seite zieht. 

An dieser Stelle nun ist der Nerv entweder direkt in zwei Teile ge- 
spalten oder man kann an dem einheitlichen Stamm doch meist recht 
deutlich ein volares und ein dorsales Bündel unterscheiden, genauer ein 
ulnovolares und ein radiodorsales, die oft nur ganz lose durch eine dünne 
Bindegewebsschicht miteinander verbunden sind und ganz leicht von- 
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einander getrennt werden können: Der N. radialis zerfällt oft förmlich 
bei Beginn der Präparation in diese beiden Partien. Ihre Lage zuein- 
ander ist die gleiche, ob nun eine vollkommene Spaltung des Nerven 
vorliegt oder nicht. Das volare Bündel besteht immer aus dem Ramus 
superficialis und dem Zweig für die Extensores carpi radiales, das dor- 
sale aus dem Ramus profundus und dem Zweig für den Supinator. Auch 
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Fig. 12. Nervus radialis. Beim Austritt aus dem Tricepsschlitz. 
N.r. = Nervus radialis. 
R. pr. = Ramus profundus. 

Zweig für den Supinator. 

r. 


.r. = Zweig für die Extensores carpi radiales. 


8. 
Е. 
R.s. = Ramus superficialis. 
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die Trennung in diese vier Äste ist beinahe immer ziemlich mühelos 
durchzuführen. 

Der Ramus superficialis und profundus sind nahezu gleich stark, 
der sensorische Zweig etwas stärker. Der Ast für die Extensores carpi 
radiales hat etwa den halben Querschnitt, der für den Supinator ist in 
der Regel noch dünner; bei einem einzigen Präparat war in auffallend 
starkem Maße das umgekehrte Verhältnis vorhanden. 

Am meisten Varietäten zeigt der Ramus musculi supinatoris, der sich 
in einem oder in zwei, ja sogar drei Bündeln vom Stamm lösen kann. 
Ist nur eines vorhanden, so zieht es ulnar oder ulnodorsal vom Ramus 
profundus; häufiger kommt die rein ulnare Lage vor. Einmal lag es 
dorsal. Bei Zweiteilung zog in einem Fall das eine Bündel ulnar, das 
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andere radial an den Ramus profundus angeschlossen, in einem zweiten 
Fall lag das weiter proximal in den Muskel eintretende Bündel ulnar, 
deutlich als Ramus supinatoris zu erkennen (wurde auch als solcher be- 
stimmt) und zog dann im weiteren Verlauf auf die volare Seite, wäh- 
rend das distale Bündel an der Aufsuchungsstelle dorsal an das erstere 
angeschlossen, im Stamm also eigentlich ulnodorsal lag und im weiteren 
Verlauf ulnar blieb. 

Auch die Art der Aufspaltung zeigt ziemliche Verschiedenheiten. 
Manchmal findet sie erst knapp vor dem Eintritt in den Muskel statt, 
manchmal ist das Bündel am Ausgang des Tricepsschlitzes zwar noch 
als einheitlicher Strang darstellbar, aber bereits in nur lose zusammen- 
hängende Fasern unterteilt. Frohse und Fränkel betonen die Un- 
regelmäßigkeit der Aufteilung dieses Nerven. Selbst wenn eine Zwei- 
teilung stattfindet, entspricht sie nicht oder wenigstens nicht in allen 
Fällen der Zweiteilung des Muskels in eine tiefe und eine oberflächliche 
Portion. Der Ast konnte achtmal an der obenerwähnten Stelle bestimmt 
werden. 
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Fig. 13. Nervus radialis. Beim Austritt aus dem Tricepsschlitz 
R.pr. = Ramus profundus. 
S. = Zweig für den Supinator. 
Eer = Zweig für die Extensores carpi radiales. 
Re = Ramus superficialis. 


Der Nerv für die Extensores carpi radiales liegt radial, häufig auch 
radiodorsal; die im allgemeinen starke Ausbildung der sensorischen Äste 
bedingt auch hier wieder, daß die beiden kleinen motorischen Äste gegen 
die dorsale Seite hin verdrängt werden. Ist der Ramus profundus sehr 
stark entwickelt und etwas radial gegen den Ramus superficialis ver- 
schoben, so nimmt der Zweig für die Extensores carpi radiales eine radio- 
volare Lage ein — es war dies bei den hier verwendeten Extremitäten 
dreimal der Fall. 

Der Nerv für den Extensor carpi radialis longus läßt sich nur schwer 
von dem für den Extensor carpi radialis brevis sondern, innerhalb des 
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Stammes gelang es nicht, sie gesondert zu bestimmen. Nach der Be- 
schreibung von Frohse und Fränkel findet die Spaltung der beiden 
Nerven gewöhnlich erst an der ulnaren Fläche des Extensor carpi radialis 
longus statt. Die vereinigten Bündel für die beiden Extensores carpi 
radiales wurden ebenfalls achtmal bestimmt. 

Der Ramus profundus ist an dieser Stelle im allgemeinen dorsal zu 
finden, hie und da auch ulnodorsal und zwar dann, wenn der Zweig für die 
Extensores carpi radiales bei starker Entwicklung des Ramus superficialis 
in radiodorsale Lage gedrängt wird. Da er aber immer das größere und 
ulnar gelegne Bündel im dorsalen Teil darstellt, ist er beinahe immer 
ganz leicht zu bestimmen; es gelang dies in 10 Fällen. 

Am distalen Rand des Supinator, wo der N. radialis das Dorsum des 
Unterarms betritt, konnte folgende Ordnung in der Aufeinanderfolge 
beobachtet werden: radial die beiden Nerven für den Extensor pollicis 
brevis und den Abductor pollicis longus, dann ulnar der Reihe nach 
anschließend N. interosseus dorsalis, Ramus extensoris indicis proprii, 
Ramus extensoris digiti V., schließlich Ramus extensoris digitorum com- 
munis, der am weitesten proximal von allen diesen Zweigen in seinen 
Muskel eintritt und rechtwinklig vom Stamm abbiegt. Volar am Inter- 
osseus dorsalis, also von diesem gedeckt, liegt der Ramus extensoris 
pollicis longi. Der Ramus extensoris carpi ulnaris liegt ulnovolar, er ist 
nämlich an die volare Seite des Ramus extensoris digitorum communis 
angeschlossen. 

Diese Anordnung hat wohl lediglich theoretisches Interesse, denn 
ohne die Extensoren künstlich voneinander zu trennen, kann man den 
N. radialis beinahe nie an der Austrittsstelle aus dem Supinator frei- 
legen und außerdem legt man ja gleichzeitig die bereits vom Stamm 
getrennten Zweige frei. 

Über den Ramus superficialis ist nichts Neues mehr zu sagen: er 
liegt volar, ist aber häufig nach der radialen Seite hin stärker entwickelt; 
auf den Einfluß dieser Variation auf die Lage der benachbarten Zweige 
wurde oben bereits hingewiesen. Auch dieser Nerv wurde an zehn 
Präparaten bestimmt. Einmal war er in zwei Bündel gespalten, von 
denen das eine das normale Verhalten zeigte, das andere zentral zog. 
Am Oberarm lagen meist die motorischen Fasern dorsal, die sensorischen 
volar — wenn sie überhaupt zu verfolgen waren, in der Axilla zum 
Teil gerade umgekehrt, zum Teil die motorischen Fasern ulnar, die 
sensorischen radial. 


Zusammenfassung. 


Im allgemeinen ergibt sich für den Aufbau der Nervenstämme aus 
diesen Präparaten folgendes: 
Das, was wir als Nervenstamm bezeichnen, ist, wie Dr. Stoffel 
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bereits betont, nicht ein einheitliches Ganzes, von dem sich die Zweige 
für die Muskulatur und einzelnen Hautbezirke regellos abspalten, 
sondern der Nervenstamm ist die Summation sämtlicher durch gemein- 
same bindegewebige Umhüllung in gesetzmäßiger Weise vereinigten aus 
einem bestimmten Bezirk kommenden motorischen und sensorischen Äste. 

Die Gesetzmäßigkeit besteht darin, daß sich die einzelnen Faser- 
bündel in der Weise aneinanderschließen, um den Stamm zu bilden, wie 
es ihrem Verlauf von der Peripherie her entspricht, d. h. die Fasern, 
die von den ulnar gelegenen Muskeln kommen, liegen im Stamm eben 
auch ulnar usw. Drehungen um den Stamm, Kreuzungen der Zweige 
untereinander kommen nicht vor. Der Nervenstamm spiegelt gleichsam 
die räumliche Gruppierung der Muskeln wider, so daß man eigentlich 
lediglich nach den Kenntnissen über die Lage der Muskeln die Lage der 
Nervenfasern im Stamm vorausbestimmen könnte. Auch die Dicke 
der Nervenbündel hängt von der Beschaffenheit des zugehörigen Muskels 
ab und zwar kann man sagen, daß sie im allgemeinen in direktem Ver- 
hältnis zum Querschnitt des zugehörigen Muskels steht. Das Ausschlag- 
gebende dabei ist die funktionelle Dignität des Muskels. Beim Flexor 
digitorum communis sublimis z. B. wird daher der obere der beiden 
Bäuche für den Zeigefinger allein von einem stärkeren Ast versorgt als 
die Bäuche für den dritten, vierten und fünften Finger zusammen. 

Ebenso wie die Dicke ist auch die Form des Querschnittes eine für 
jedes Nervenbündel charakteristische. Der Querschnitt des Stammes 
zeigt im allgemeinen Kreisform, nämlich dort, wo die Nerven weich ein- 
gebettet zwischen Muskulatur und Fett nicht gezwungen sind, eine an- 
dere Form anzunehmen. Eis ist dies eine Art Eigenform des Neurilemms, 
in der es die Nervenbündel vereinigt. Wo der Nerv an fester gefügtem 
Gewebe anliegt, paßt er sich diesem in seiner Form an. So hat der 
N. medianus unter dem Lig. carpi tränsversum flach elliptische Gestalt, 
ebenso der N. ulnaris im Sulcus ulnaris und der N. radialis beim Aus- 
tritt aus dem Tricepsschlitz. Die einzelnen Bündel innerhalb des Stam- 
mes passen sich in der Form ebenfalls etwas aneinander an; die größeren 
unter ihnen haben meistens wieder kreisförmigen Querschnitt, die 
kleineren, wenn sie an der Oberfläche liegen, oft elliptische Gestalt. 

Der Zusammenhang der einzelnen Bündel mit dem Stamm an ver- 
schiedenen Stellen desselben ist ebenfalls charakteristisch für jedes 
von ihnen. Er hängt von der Länge der Strecke ab, die zwischen dem 
Eintritt in den Stamm und der untersuchten Stelle liegt. Je kürzer 
dieser Abstand ist, desto loser ist die Verbindung mit dem Stamm; ist 
er aber etwa gleich der des Unterarms, wie z. B. beim Ramus profundus 
des N. ulnaris vom Handgelenk bis zum Sulcus ulnaris, dann ist diese 
Verbindung bereits so fest, daß sich die einzelnen Bündel nur mehr 
mit Mühe voneinander trennen lassen. 
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Außerdem ist die Untersuchung im Sulcus ulnaris noch dadurch 
erschwert, daß die dort hinzutretenden motorischen Äste recht dünn 
sind und die aufzusuchenden Zweige größtenteils so liegen, daß sie ohne 
Achsendrehung des Nerven nicht zugänglich sind. Ein solcher Nerv 
erfordert natürlich eine bedeutend größere Anzahl von Präparaten, um 
richtige Resultate zu ergeben. Die Auffaserung des N. medianus in 
der Cubita hingegen, der dort an und für sich leicht zugänglich ist und 
von dem mehrere mittelstarke Äste abzweigen, die zum größten Teil 
die volare und ulnare Fläche einnehmen, ist viel leichter. 

Die drei eben besprochenen Eigenschaften der Nervenbündel, ihre 
Lage im Stamm, ihre Dicke und die Art ihrer Verbindung mit dem Stamm 
geben erst zusammen betrachtet jedem Faserbündel ein individuelles 
Gepräge, und nur wenn man sie alle in Betracht zieht, ist es möglich, 
auch im Fall einer Varietät — natürlich nur einer geringfügigen — doch 
noch richtige Resultate zu erzielen. 

Die Möglichkeit der Auffaserung des Stammes in funktionell verschie- 
dene Bündel ist dadurch gegeben, daß das Neurilemm zwischen diesen 
loser gefügt ist als zwischen den Fasern eines solchen Bündels und daß 
sie sich daher leichter aus dem Verband des Nervenstammes als einheit- 
liches Organ absondern lassen als die Fibrillen, aus denen sie zusammen- 
gesetzt sind und die gleichsam die nächstniedrige Einheit im Aufbau des 
Nervenstammes darstellen. Das festere Gefüge des Neurilemms ent- 
spricht aber nicht genau dem zu einem Muskel gehörigen Nerven, sondern 
es läßt häufig in den proximalen Anteilen feine Fasern sich abspalten 
und einem benachbarten Bündel anschließen, in dessen Neurilemmhülle 
es aufgenommen wird, d. h. es entstehen Anastomosen zwischen den ein- 
zelnen Bündeln eines Stammes, die es beinahe stets unmöglich machen, 
sie bis zum Ursprung des Nerven aus dem Plexus brachialis zu verfolgen. 
Eine Gesetzmäßigkeit konnte ich’in dieser Anastomosenbildung nicht 
nachweisen; mit einer gewissen Bestimmtheit jedoch läßt sich die Stelle 
angeben, an welcher zwei Nervenbündel beginnen, Anastomosen mit- 
einander einzugehen. Einige lassen sich ganz oder nahezu ganz ohne 
solche bis zur Axilla verfolgen, andere wieder beginnen ziemlich bald 
sich miteinander zu verflechten. Auch dieses Verhalten also ist für die 
einzelnen Faserzüge charakteristisch, ein kausaler Zusammenhang je- 
doch zwischen der Anastomosenbildung und irgendwelchen anderen 
Eigenschaften des betreffenden Nervenbündels oder des zugehörigen 
Muskels ging aus den Präparaten nicht hervor. 

Eine Eigentümlichkeit, die sich allerdings nur an ganz wenigen 
Präparaten deutlich darstellen ließ, bleibt noch zu erwähnen: Jene Ner- 
ven, welche so gelegen sind, daß sie durch die Pronations- und Supi- 
nationsbewegungen in ihrer Lage, wenn auch minimal, beeinflußt werden, 
zeigen eine Torsion, und zwar gleichsinnig mit der Extremität, d. h. 
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wenn man in Supinationsstellung untersucht, findet man die einzelnen 
Nervenbündel derart leicht spiralig umeinander gedreht, daß auch der 
ganze Nervenstamm gleichsam supiniert ist. Bringt man die Extremität 
in Pronationsstellung, so kommen die Faserbündel in geradem Verlauf 
nebeneinander zu liegen, um bei maximaler Pronation eine ganz leichte 
Torsion im Sinne der Pronation zu zeigen. Die Nerven, die hier in Be- 
tracht kommen, sind vor allem der N. radialis, ferner der N. ulnaris und 
der N. musculocutaneus. So weich und leicht verschieblich diese Nerven 
auch im Bindegewebe zwischen den Muskeln eingebettet sind, werden 
sie doch bei der Pronation und Supination in Mitleidenschaft gezogen, 
wie sich am Präparat nachweisen läßt. 

Embryologisch ist dieser Tatbestand dadurch zu erklären, daß die 
Extremitäten sich in Pronationsstellung entwickeln, wobei sich die 
Nervenfasern ohne jede Drehung aneinanderlegen, wie es eben der An- 
ordnung der Muskulatur entspricht. Im postfötalen Leben geht keine 
Änderung dieser natürlichen Lagerung mehr vor sich. Die Befunde 
an kindlichen Extremitäten und an denen Erwachsener stimmen voll- 
ständig miteinander überein. 

Die physiologische Bedeutung liegt auf der Hand: Müssen doch die 
Nerven möglichst vor Zerrung bewahrt werden. 

Nicht zu verwechseln ist diese kaum merkliche Torsion der Nerven- 
stämme, die sich nicht einmal bis in die Axilla nachweisen läßt, mit 
der Torsion des Plexus brachialis um 90°, die durch die Drehung des 
Schultergürtels im intrauterinen Leben verursacht wird und von Prof. 
Holl beschrieben wurde. 

Zu erwähnen wäre noch, daß die beiden Extremitäten eines Indi- 
viduums im allgemeinen eine ganz besondere Übereinstimmung zeigen, 
so daß es mir immer bei der zweiten Extremität einer und derselben 
Leiche zum erstenmal gelang, die Nervenbündel an der Aufsuchungs- 
stelle zu bestimmen. Allerdings kommen auch Variationen an den 
Extremitäten eines Individuums vor. 

Für jeden Nervenzweig ist die Leichtigkeit der Bestimmung eine 
andere, und woran das gewöhnlich liegt, wurde ja bereits besprochen, 
sicher ist jedoch, daß die einzelnen Nervenzüge, die den Nervenstamm 
zusammensetzen, innerhalb desselben ihre ganz bestimmte typische Lage 
haben, die nicht öfter variiert, als eben topographisch-anatomische 
Verhältnisse überhaupt variieren und daß man mit einiger Übung so 
weit kommen kann, diese Bündel an bestimmten Stellen des Nerven, ohne 
ihn selbst oder die umgebenden Organe zu schädigen, aufzufinden. Daß 
ich auch die leichter kenntlichen und wenig variablen Nerven nur in 
verhältnismäßig wenigen Fällen in der Schnittöffnung bestimmen 
konnte, rührt daher, daß ich ohne jegliche Vorkenntnisse auf diesem 
Gebiete an die Herstellung der Präparate ging. Die Ergebnisse der 
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ersten Untersuchungen müssen daher auch mit einer gewissen Reserve be- 
trachtet werden. Bei diesen wurden die meisten Varietäten gefunden, 
während die letzten nahezu lauter übereinstimmende Resultate er- 
gaben, die ich als typisch bezeichnen konnte. Mit einigen theoretischen 
Kenntnissen über die Querschnittstopographie der Nerven lassen sich 
aber zweifellos in weit kürzerer Zeit so verläßliche Resultate erzielen, 
als es eben die Varietäten zulassen, deren man ja in der Anatomie stets 
gewärtig sein muß. 

Eine praktische Bedeutung hat die Querschnittstopographie der 
Extremitätennerven erst dadurch erlangt, daß Dr. Stoffel bei spasti- 
schen Lähmungen die Nerven teilweise reseziert, d. h. die Kontinuität 
jener Nervenfasern innerhalb des Stammes zerstört, deren zugehörige 
Muskeln spastisch kontrahiert sind. Ich glaube allerdings nicht, daß 
es auch bei genauesten anatomischen Kenntnissen auf diesem Gebiet 
möglich sein wird, mit vollkommener Sicherheit in der Operationswunde 
die in Frage kommenden Bündel zu bestimmen, eben wegen der Möglich- 
keit der Varietäten. Zur Kontrolle empfiehlt Dr. Stoffel, die Nerven- 
fasern intra operationem mit einer sterilisierbaren Nadelelektrode zu 
reizen, um sich über ihre Funktion Klarheit zu verschaffen. Diese Me- 
thode müßte wohl immer noch angewendet werden, um ganz sicher zu 
sein, was für Nervenfasern man durchschneidet; die Kenntnis der Quer- 
schnittstopographie würde aber dazu dienen, nicht sämtliche Bündel 
vor der Resektion elektrisch reizen zu müssen, sondern dieses Verfahren 
auf ein einziges oder ganz wenige in Betracht kommende Bündel be- 
schränken zu können und so rascher und schonender zum Ziel zukommen. 

Andere Gebiete der orthopädischen Chirurgie, auf denen die Gesetz- 
mäßigkeit der Lagerung der Nervenfasern im Stamm Berücksichtigung 
gefunden hat, sind die Nervennaht und die Nerventransplantation, 
worauf sowohl Dr. Stoffel als auch Doz. Dr. S pitz y hingewiesen haben. 
Ferner schlägt Dr. Stoffel auch eine neue Methode zur Heilung der 
Ischias auf Grund dieser Tatsache vor. | 

Zum Schluß möchte ich nun an dieser Stelle meinem verehrten 
Lehrer, Herrn Prof. Tandler, für die Anregung zu dieser Arbeit und 
die Überlassung des Materials, vor allem aber für seinen Rat und seine 
Hilfe meinen herzlichsten Dank aussprechen. 





Literaturverzeichnis. 


Frohse und Fränkel, Die Muskeln des menschlichen Armes. Handbuch der Ana» 
tomie des Menschen, herausgeg. v. Prof. K. Bardeleben, II. Bd., II. Abt., II. T. 

Holl, M., Über die Entwicklung der Stellung der Gliedmaßen des Menschen. 
Sitzungsberichte der k. Akademie der Wissensch. 1891. 

Spitzy, H., Die Bedeutung der Nervenplastik für die Orthopädie. Zeitschr. f. 
Chir. 13. 





der Nerven an der oberen Extremität. 425 


Stoffel, A., Eine neue Operation zur Beseitigung der spastischen Lähmungen. 
Münch. med. Wochenschr. 1911, Nr. 47.— Die Technik meiner Operation zur 
Beseitigung der spastischen Lähmungen. Münch. med. Wochenschr. 1912, 
Nr. 52 und 53. — Neues über das Wesen der Ischias und neue Wege für die 
operative Behandlung dieser Leidens. Münch. med. Wochenschr. 1913, Nr. 26. 

— Vorschläge zur Behandlungder Glutaeuslähmung mittels Nervenplastik. Deutsche 
Zeitschr. f. Chir. 10%. — Neue Gesichtspunkte auf dem Gebiete der Nerventrans- 
plantation. Zeitschr. f. orthop. Chir. 25. | 

Tandler, J., Über die Lage des N. medianus knapp oberhalb des Handgelenks. 
Diese Zeitschr. I, 255. 


Vulpius, O., und A. Stoffel, Orthopädische Operationslehre. II. Teil. 


252 


Beckenmißstaltung bei Spina bifida occulta sacralis. 


Von 
H. Chiari (Straßburg i. E.). 


(Mit 2 Figuren im Text.) 


(Eingegangen am 17. April 1914.) 


Gegenstand der folgenden Mitteilung ist die Beschreibung einer 
Beckenmißstaltung bei einem 20jährigen Weibe mit Spina bifida occulta 
sacralis und Gewebsheterotopie im Sakralkanal. Es erscheint mir dieser 
Fall einmal deswegen beachtenswert, weil er zeigt, daß auch bei einer 
rein dorsalen Rhachischisis im Bereiche des Sacrums die Körper der 
Sakralwirbel und das Steißbein eine Mißstaltung erfahren können. Es 
ist das gewiß selten, so daß z. B. Breus und Kolisko (Die patholo- 
gischen Beckenformen, I. Bd. 1900) bei Erörterung der Mißbildungs- 
becken von dem Becken mit Rhachischisis hervorheben, daß hierbei 
kaum eine Deformation der pelvinen Fläche des Kreuzbeins vorkommt. 
Das von ihnen abgebildete Sacrum mit Rhachischisis posterior zeigt 
nur eine ziemlich starke Deviation des Steißbeins nach rechts. Es ist 
aber weiter der Fall noch interessant wegen der beträchtlichen Inner- 
vationsstörung, welche die Rhachischisis im harnleitenden System her- 
vorgerufen hatte. 

Mein Fall betraf, wie erwähnt, ein 20jähriges Mädchen, dessen 
Leiche von der Klinik des Herrn Geh. Rat Prof. Dr. Madelung am 
20. Mai 1913 zur Sektion gelangte. Aus der Krankengeschichte, 
die in der Dissertatio inauguralis von Barbey (Über die Insuffizienz 
des vesicalen Harnleiterendes, Straßburg 1913) mitgeteilt ist, entnehme 
ich, daß die Patientin seit 6 Jahren unwillkürlichen Urinabgang und 
Cystitiserscheinungen gezeigt hatte, und daß die Blasenmündungen 
der Ureteren als mächtig erweitert konstatiert worden waren. Bei der 
vor 3 Jahren, behufs Ausschaltung des Harnblasendruckes, ausgeführten 
Sectio alta hatte man die Spitze des kleinen Fingers in jede der beiden 
Ureterenmündungen einführen können. Während der Durchführung 
von vorbereitenden Öperationsakten, die nach der Absicht des Herrn 
Privatdozenten Dr. von Lichtenberg den Zweck verfolgten, das Tri- 
gonum vesicae in das Coecum zu inplantieren, verschlechterte sich der 
Allgemeinzustand der Patientin und kam es am 19. Mai zum Exitus. 
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Auf einem Röntgenbilde der Wirbelsäule hatte eine Spina bifida occulta 
festgestellt werden können. 

Die Obduktion des ziemlich kräftig gebauten, 154 cm langen, gut- 
genährten, aber sehr blassen Körpers erwies eine Spina bifida occulta 
sacralis, Cystopyelitis mit sehr starker Ausdehnung der Ureteren und 
schwerem, chronischem Morbus Brightii. Die Spina bifida markierte 
sich durch eine ca. 2 qcm große alte eingezogene Narbe, unter der ein 
der unteren Hälfte des Kreuzbeins entsprechender Hiatus sacralis zu 
tasten war. Bei der Präparation der Narbe zeigte sich, daß diese mit 
der bis in den Hiatus hinabreichenden Dura spinalis und weiter auch 
mit dem unteren Ende der gleichfalls bis hierher reichenden, stark ver- 
dickten Cauda equina fest zusammenhing. Das Rückenmark erstreckte 
sich bis zum unteren Ende des Lendenteiles der Wirbelsäule. Seine 
Segmente waren in der Pars lumbalis und sacralis deutlich verlängert. 
Seine inneren Meningen erschienen von dem Beginn der Cauda an bis 
zur Rhachischisis verdickt und mit der Dura und den untereinander 
verbundenen Nervensträngen der Cauda verwachsen. Nach Aufsägung 
der Wirbelsäule von hinten mit dem Rachiotom wurde das ganze 
Rückenmark samt der Anschwellung des unteren Endes der Cauda 
herausgenommen und für die mikroskopische Untersuchung in Formalin 
fixiert. Dann vollführte ich in gewöhnlicher Weise die übrige Sektion, 
bei der sich die schwere Erkrankung des uropoetischen Systems ergab. 
Die beiden Nieren waren beträchtlich kleiner und mit umfänglichen 
Narben versehen, an denen die Capsula fibrosa fest haftete. In den 
Narben war das Nierengewebe mikroskopisch vollkommen verödet, in 
den dazwischen gelegenen blaß gelblichen, lockeren Partien zeigte sich 
das Bild hochgradiger parenchymatöser Degeneration der Epithelien. 
Die Calices und Becken waren wenig erweitert, die Ureteren ließen 
überall eine 6 mm dicke Sonde leicht passieren und waren in ihren Blasen- 
mündungen für die Spitze des kleinen Fingers durchgängig. Die Mucosa 
der Calices, Becken und Ureteren war gerötet, geschwollen und stellen- 
weise nekrotisch. Die Harnblase erschien klein. Sie trug am Scheitel 
die Fistel von der Sectio alta. Ihre Mucosa war stark gerötet. Die 
übrigen Organe und auch das Gehirn boten nichts Besonderes. 

Die mikroskopische Untersuchung des Rückenmarks wurde an Quer- 
schnitten aus verschiedenen Höhen vorgenommen. Die Schnitte vom 
Halsmark ergaben normale Verhältnisse, bis auf eine größere Menge 
von Epithel an Stelle des Zentralkanals, welcher durch mehrere enge 
Spalträume dargestellt wurde. Derselbe Befund bot sich im Dorsal- 
und Lumbalmark. Im untersten Lumbalmark begann eine Erweiterung 
des Zentralkanals sich zu zeigen. Im Sakralmark war der Zentralkanal 
stark erweitert, so daß er eine quere, mit typischem Epithel ausgeklei- 
dete Spalte von 2—4 mm Länge und 1 mm Breite darstellte. Von ihm 
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ging ein kurzer Fortsatz in das Septum medianum posterius. Die Hörner 
der grauen Substanz des Rückenmarks und die weiße Substanz boten 
nirgends in den Schnitten einen pathologischen Befund, bis auf den 
Umstand, daß in den erwähnten Abschnitten der erweiterte Zentral- 
kanal in die graue Substanz der seitlichen Rückenmarkshälften hinein- 
griff. Die Cauda zeigte bindegewebige Verwachsung der einzelnen 
Nervenstämme, die ab und zu Atrophie erkennen ließen und in der 
Anschwellung des unteren Endes reichliches Fettgewebe, durchsetzt von 
Zügen quergestreifter Muskulatur. 

Insofern war also der Fall ganz analog den bereits ziemlich reichlich 
publizierten Fällen von Spina bifida occulta sacralis mit Verwachsung 
des unteren Endes der Cauda mit der Hautnarbe und mit Gewebs- 
heterotopie, speziell Heterotopie von Fett und Muskelgewebe in den 
gespaltenen Sakralkanal (vide Kermauner, die Mißbildungen des 
Rumpfes, in Schwalbe, Die Morphologie der Mißbildungen, III. Bd. 
1. Lieferung, 1909). Die Hydromyelie war offenbar die Ursache für die 
Alteration der Blasen- und Ureterenfunktion und damit für die ganze 
schwere Erkrankung der Patientin, die trotz entsprechender chirur- 
gischer Maßnahmen zum Tode geführt hatte, gewesen. Die Bedeutung 
einer solchen Myelodysplasie für Blasenstörungen wurde namentlich in 
neuester Zeit mehrfach hervorgehoben, so von Mattauschek (Über 
Enuresis, M. m. W., 1909, Nr. 37), Fuchs (Die Beziehung der Enuresis 
nocturna zu Rudimentärformen der Spina bifida occulta sacralis (Mye- 
lodysplasie) W. m. W., Nr. 27, 1910), Peritz (Enuresis nocturna und 
Spina bifida occulta sacralis, Berl. med. Ges., 22/3, 1911) und Pfanner 
(Über einen Fall von Spina bifida occulta sacralis mit Blasendivertikel 
und inkompleter Urachusfistel, Wien. klin. Wochenschr., 1914, Nr. 1). 

Besonderes Interesse bot aber dann das Becken des Mädchens, wel- 
ches ich mit den 3 letzten Lendenwirbeln der Leiche entnehmen konnte. 
Das Becken war im allgemeinen kräftig entwickelt. Das von dem 
5. Lendenwirbel (24. präsakraler Wirbel) gebildete Promontorium sprang 
gewöhnlich vor. Die Maße des Beckens waren folgende: 

Großes Becken: Dist. crist. = 24,5 cm; Dist. spin. a. s. ilei = 23,5 cm, 
Dist. spin. p. s. = 9,5 cm. 
Kleines Becken: Beckeneingang: Conj. vera anatomica = 11,5 cm. 


Conj. obstetricia -- 11 cm, 
Conj. diag. = 183 ет, 
Сопј. погт. = 13,5 cm, 
Diam. transversa = 18 сіп, 
Diam. obl. d. = 12 сш, 
Diam. obl. s. = 12,4 cm. 
Diam. sacro-cotyl. d. = 9 cm, 


Diam. sacro-cotyl. s. = 9 cm, 
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Beckenweite: Conj. = 13 cm, 
Diam. transversa = 13 cm, 

Beckenenge: Die Conj. wegen der gleich zu erwähnenden Mißbildung 
des Sacrums nicht meßbar. 
Dist. spin. ischii = 10,5 cm, 


Beckenausgang: Dist. tub. ischii = 13 cm, 
Strecken- oder Wandungsmaße im kleinen Becken: 
Pars. sacr. ossis coxae r. = 7,3 cm (mit dem Zir- 
kel gemessen), 
Pars. sacr. ossis coxae |І. -- 6,8 ст, 
Pars. iliaca r. u. l. -- 6,8 ст, 
Pars. pubica r. u. |. = 7 cm (mit dem Band- 


maß gemessen), 
Latitudo sacri in der Höhe der Linea term. = 10,3 cm 
(mit dem Bandmaß gemessen), die Longitudo sacri 

wegen der Mißbildung des Sacrums nicht meßbar. 
Das Becken war also von ziemlicher Größe und namentlich nach 
unten zu geräumig. Rechts war die Symphysis sacro-iliaca vollkommen 
synostosiert, ohne daß aber dabei das Becken asymmetrisch geworden 
war. Die Synostosis hatte nur zu einem plumpen leistenartigen Vor- 
sprung der Symphysis sacro-iliaca gegen die Beckenhöhle geführt, was 
sich bei der Messung dadurch ausdrückte, daß die Diameter obl. d. um 
0,4 cm kürzer war als die sinistra. Offenbar war diese Synostose der 
Effekt einer Arthritis gewesen, wofür auch der Befund von deutlicher 
Hyperostose an der Ala d des Kreuzbeins in der Nähe der Synostose 
sprach. Wann diese Synostose eingetreten war, konnte aus der Kranken- 
geschichte nicht eruiert werden. Nach dem Fehlen einer Beeinflussung 
der Gestalt des Beckens durch die Synostose ist wohl anzunehmen, daß 
sie erst relativ kurze Zeit bestanden hatte, daß sie erst eingesetzt hatte, 
als das Becken der Patientin schon seine definitive Gestalt und Größe 
erreicht hatte. Die linke Symphisis sacro-iliaca war vollkommen nor- 
mal, ebenso auch die Symphisis osium pubis und das eine wie das andere 
Acetabulum. Die Lendenwirbel zeigten keine Abweichung von der 
Norm. Der erste Sakralwirbel war der 25. in der Reihe der Wirbel, durch 
die aufsteigenden Gelenksfortsätze, wie gewöhnlich, mit dem letzten 
Lendenwirbel verbunden und wie gewöhnlich mit dem zweiten Sakral- 
wirbel verschmolzen. Auch der zweite Sakralwirbel zeigte durchaus 
gewöhnliches Verhalten. Nur sein Dornfortsatz war etwas plumper und 
mit seiner Spitze nach aufwärts gerichtet. Im dritten Sakralwirbel be- 
gann das abnorme Verhalten zunächst dorsal, indem an diesem Wirbel 
die rechte Hälfte des Bogens samt dem Dornfortsatz fehlte und auch 
die linke Hälfte des Bogens wenig entwickelt war. Der Körper hatte 
noch gewöhnliche Dimensionen und war in gewöhnlicher Weise mit dem 
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2. Sakralwirbel verschmolzen. Der 4.—5. Sakralwirbel entbehrten ganz 
des Bogenteiles, der 4. des rechten Drittels des Körpers und der 5. fast 
des ganzen Körpers, nämlich bis auf einen 1 cm langen, zahnförmigen 
Knochenfortsatz, der sagittal gestellt war, so daß dieser Teil des 
Kreuzbeins von rechts her sehr defekt erschien. Rechts bestanden 





Fig. 1. 


nur 3 Foramina sacralia ant. et post., links 4 solche. An den 
rudimentären 5. Sacralwirbel schloß sich dann ein nach links ab- 
weichendes 1,5 cm langes, aus einem Knochen bestehendes Steißbein 
an, dessen Spitze in der Flucht der Foramina sacr. sinistra lag (vgl. 
Fig. 1—2). 

Es hatte also dieses Becken im Zusammenhang mit der Spina bifida 
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occeulta sacralis doch eine recht beträchtliche Entwicklungsstörung er- 
fahren. Freilich hätte diese bei einem etwaigen Partus keine Bedeutung 
gehabt, da das Becken namentlich nach unten zu recht erhebliche Dimen- 
sionen besaß. Viel wichtiger für die Patientin war die durch die Rhachi- 





Fig. 2. 


schisis bedingte Innervationsstörung im harnleitenden System gewesen, 
welche geradezu zur Todesursache wurde. 

Der hier mitgeteilte Fall zeigt, wie komplizierte, pathologische Zu- 
stände durch eine Spina bifida occulta veranlaßt werden können. 


Über das Verhalten des Blutzuckers bei sogenannter 
hypoplastischer Konstitution und bei Morbus Basedowi. 


Von 
H. Kahler. 


(Aus der III. med. Universitätsklinik in Wien. [Vorstand Prof. Dr. F. Chvostek.]) 


(Eingegangen am 28. März 1914.) 


In den letzten Jahren ist eine große Reihe von Arbeiten über das 
Verhalten des Blutzuckers bei verschiedenen Erkrankungen veröffent- 
licht worden. Das größere Interesse, welches man diesem Gegenstande 
gerade in der jüngsten Zeit entgegenbrachte, hängt wohl mit dem 
Umstande zusammen, daß gut brauchbare Methoden zur Bestimmung 
des Zuckergehaltes im Blute angegeben wurden, welche nur äußerst 
geringe Blutmengen benötigen und daher klinisch gut verwendbar sind. 

Die bisherigen Untersuchungen trachteten die Frage zu entscheiden, 
innerhalb welcher Grenzen der Blutzuckergehalt bei normalen Individuen 
schwankt. Es wurde ferner von vielen Seiten die Abhängigkeit des 
Blutzuckerspiegels von der Nahrungsaufnahme, endlich sein Verhalten 
bei verschiedenen Erkrankungen einer Betrachtung unterzogen. 

Nahezu vollständige Übereinstimmung herrscht über den Blutzucker- 
gehalt gesunder Personen in nüchternem Zustande. Auch die mit ver- 
schiedenen Methoden gewonnenen Werte zeigen nur minimale Differenzen. 

Von älteren Untersuchern fanden Liefmann und Stern!) Normal- 
werte von 0,07% —0,11%, Hollinger?) 0,07%, —0,10%, nach Frank?) 
schwanken sie zwischen 0,08% und 0,11%. Rollyund Oppermann't) 
geben 0,06—0,09%, an, die gleichen Werte fand Tachau5). Alle diese 
Befunde sind mit Methoden, welche eine relativ große Blutmenge be- 
nötigen, erhoben worden. 

Um uns ein eigenes Urteil zu bilden, haben wir zunächst ebenfalls 
eine Reihe von Untersuchungen an normalen Personen ausgeführt und 
zwar mit der Mikromethode von Bang®). Diese Methode hat vor allen 
anderen den Vorzug, die kleinste Blutmenge zu benötigen, besitzt aber 
dabei eine hinreichende Genauigkeit. Der relativ minimale Eingriff des 
Einstiches in die Fingerbeere und die geringe Blutentnahme (für jede Be- 
stimmung zirka 0,1 р), gestatten, größere Reihenuntersuchungen an 
denselben Patienten vorzunehmen, ohne einen Schaden durch Anämie 
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oder eine Hyperglykämie infolge des Blutverlustes, die ja mehrfach 
beschrieben wurde, befürchten zu müssen. Von der Genauigkeit der 
Mikromethode überzeugten wir uns, indem wir stets Doppelbestimmungen 
ausführten, diese differierten in seltenen Fällen um 0,008%, —0,01°%,, 
die Fehlergrenzen liegen also bei maximum 10%. Bing und Jacobsen?) 
geben ca. 4%, an. 

Alle Autoren, welche mit der Mikromethode gearbeitet haben, be- 
stätigen ihre Brauchbarkeit. Bang®) selbst gibt Normalwerte zwischen 
0,10%, und 0,11% an, Leire!) 0,06% —0,11%. Nach Bing und Ja- 
cobsen?) schwanken die Werte bei Normalen zwischen 0,06%, und 
0,12%, Bing und Windelöw?) fanden als Durchschnittswert 0,0989. 
Unsere Untersuchungen bei gesunden Individuen erbrachten uns eine 
volle Übereinstimmung mit den Angaben früherer Autoren, wir fanden 
die Nüchternwerte zwischen 0,09%% und 0,11% gelegen. 

Weit weniger einheitliche Angaben liegen über das Verhalten des 
Blutzuckers nach Zuckerzufuhr vor. Die Frage, ob sich bei normalen 
Personen auf Zufuhr von 100g Traubenzucker eine Hyperglykämie 
einstelle, wird verschieden beantwortet. So stehen den Untersuchungs- 
ergebnissen von Liefmann und Stern!), welche nach Zucker- 
zufuhr keine Steigerung des Blutzuckergehaltes nachweisen konnten, 
die Befunde von Bing und Jacobsen’) gegenüber, die in einem Teil 
ihrer Fälle starke alimentäre Hyperglykämie konstatierten. Die meisten 
Autoren [Boudouin!®), Frank?), Tachau!!)] fanden ein gering- 
fügiges Ansteigen der Blutzuckerwerte. Nach diesen bisher vorliegenden 
Untersuchungen würde sich ein ganz unregelmäßiges Verhalten des 
Blutzuckers nach Verabreichung von Dextrose ergeben, indem die 
alimentäre Hyperglykämie bei normalen Individuen fehlen oder in 
beträchtlichem Grade vorhanden sein kann. 

Bei diesen Differenzen in den Anschauungen schien es uns geboten, 
der Frage der alimentären Hyperglykämie bei gesunden Personen 
neuerlich nahezutreten und nach der Ursache des differenten Verhaltens 
verschiedener Personen zu forschen. Es sollte dabei auch nachgesehen 
werden, inwieweit das konstitutionelle Moment, nämlich die degenerative 
Veranlagung des Individuums, für das Auftreten und für die Intensität 
der alimentären Hyperglykämie in Betracht kommt. Insbesondere 
interessierte es uns, in welchem Maße die bei Morbus Basedowi auf- 
tretenden Veränderungen des Blutzuckergehaltes der konstitutionellen 
Anomalie zuzuschreiben sind, welcher bei dieser und bei allen anderen 
Blutdrüsenerkrankungen eine wesentliche Bedeutung zufällt. 

Wir haben daher zunächst eine Anzahl von normalen Individuen 
untersucht, an welchen wir keinerlei Stigmen körperlicher Entartung 
nachweisen konnten, bei welchen insbesondere jene Veränderungen 
vermißt wurden, welche für die Diagnose eines Status thymico-Iympha- 
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ticus [Paltauf]!?), bzw. Status hypoplasticus [Bartel]!®2) von Belang 
sind. Wir schicken hier gleich voraus, daß es bei dem Material einer 
internen Klinik ungemein schwierig ist, vollständig normale Personen 
zu treffen, worauf auch der Umstand zurückzuführen ist, daß wir über 
eine verhältnismäßig kleine Zahl von Befunden bei Normalen verfügen. 
Selbstverständlich wurde bei allen Untersuchungen darauf Rücksicht 
genommen, daß die spontane oder alimentäre Hyperglykämie nicht 
durch irgendeine Erkrankung hervorgerufen sein konnte, die nach den 
bisherigen Literaturangaben Blutzuckervermehrung bedingen kann. Es 
sind dies vor allem Leberkrankheiten (auch Stauungsleber bei allgemeiner 
Stauung), ferner Nephritis, fieberhafte Erkrankungen, Kachexie usw. 

Wir gingen bei unseren Untersuchungen in der Weise vor, daß wir 
zuerst die Nüchternwerte bestimmten und dann am selben Tage oder, 
wenn dies aus äußeren Gründen nicht möglich war, an einem der nächst- 
folgenden Tage 100 g Dextrose verabreichten, worauf eine Stunde später 
ein neuerlicher Befund erhoben wurde. Wir haben uns hierbei an den 
Zeitraum von einer Stunde gehalten, weil die meisten Autoren diesen 
Zeitpunkt für ihre Untersuchungen gewählt haben und uns hierdurch 
brauchbare Vergleichswerte gegeben waren. Gleichzeitig wurde in 
unseren Fällen immer nachgesehen, ob alimentäre Glykosurie eingetreten 
war. Die Resultate dieser Untersuchungen sind in Tabelle I zu- 
sammengestellt. 


Tabelle I. Normale Individuen. 


Blutzucker % | Harn- 


nüch- |alimen- 
E 











1 : Appolonia B., 20j., Ёасїаїзрагеве. . . | 0,09 · 0,08 | пер. 
2 | Johanna N., 26j., gesund ...... 0,10 | 0,10 | пер. 
3 | Adolf K., 38j, gesund ....... 0,11 | 0,14 | neg. 
4 | Franziska E., 17j., Neurose . .... | 0,10 | 0,11 | neg. 
5 | Alfred K., 24j., gesund . ...... 0,10 | 0,12 | пер. 
6! .овзейпе К., 883)., Мареппешовв ... 0,410 |0,10 | пес. 


0,11 | 0,14 | пер. 
0,11 | 0,14 | neg. 


7 ı Marie M., 32j., Neurose -. .. .... 
8 | Stefanie W., 17j., Apicitis obsoleta . . 


9 | Franz W., 17j., Aorteninsuffizienz 0,09 | 0,11 | пер. 
10 | Anastasia H., 30j., Arthritis obsoleta . | 0,10 | 0,11 | neg. 
11 | Juliane S., 19j., alte Lues spinalis . . | 0,11 | 0,12 | пер. 





Ein Blick auf diese Tabelle zeigt uns, daß in 6 von 11 Fällen eine 
Blutzuckersteigerung nach der Zuckerzufuhr überhaupt ausbleibt, 
während sich bei den übrigen 5 Personen eine mäßige Hyperglykämie 
einstellt, welche in 3 Fällen die Maximalgröße von 0,03%, Differenz 
erreicht. In keinem Falle wurde durch den Harn Zucker ausgeschieden. 
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Unsere Zahlen stimmen mit denen der meisten früher genannten Autoren 
gut überein. Auffallend sind sie gegenüber den Befunden von Bing 
und Jacobsen’). Wir sehen hier ab von jenen Werten, welche nach 
Zufuhr einer größeren Dextrosemenge erhalten wurden [Frank?), 
Wacker!%)]. 

Als unsere Untersuchungen dem Abschlusse nahe waren, erschien 
eine Mitteilung von Jacobsen?5), auf die wir noch eingehen mußten, 
da sie imstande war, unsere Schlußfolgerungen zu beeinflussen. Jacobsen 
findet nämlich die höchsten Blutzuckerwerte häufig schon eine halbe 
Stunde nach der Zuckerzufuhr und sieht dieselben manchmal schon 
nach einer Stunde wieder absinken. Es wäre daher möglich gewesen, 
daß auch in unseren Fällen höhere Werte vorhanden waren, die uns 
durch die nur nach einer Stunde vorgenommenen Untersuchungen 
entgangen waren. Wir haben infolgedessen bei einer Reihe von gesunden 
und mit den verschiedensten Erkrankungen behafteten Personen Unter- 
suchungen in der Weise ausgeführt, daß wir nach Verabreichung von 
100 g Dextrose die Blutzuckerbestimmung nach einer halben Stunde 
und nach einer Stunde vorgenommen haben. Die hierbei gefundenen 
Resultate sind in Tabelle II wiedergegeben. 





Tabelle II. 

| Blutzucker % 
| nach der Zucker- 

| nüch zufuhr 

| tern Ya | lh 

|; | Adolf K., 38ją normal ... ол | 0,15 | 0.14 
2 | Johanna N., 26j., normal ...... ' 010 | 0,11 | 0,10 
3 | Franziska E,, 17%, normal... ... 00 | 0,12 | 0,11 
4 | Alfred K., 24j., погша1....... ı 0,10 | 014 | 0,12 
5 | Juliane S., 19j., normal... .... | 0,11 | 0,14 | 0,13 
"6 | Marie P., 26j., Hypoplast . . . . . . i 0,10 | 0,14 | 0,12 
7 | Franz М№., 15ј., Нуроріаѕё . . . . .. ' 0,11 | 0,14 | 0,15 
8 | Antonie 5., 27j., Hypoplast . . . . . ' 0,11 | 0,13 | 013 
9 | Albine W., 23j., Morbus Basedow . . ' 0,11 | 0,17 | 0,18 
10 | Marie F., 44j., Basedowoid ...... 0,11 | 0,18 | 0,18 
2 | Katharina S., 24j., Chlorose . . . . . 0,11 | 0,15 | 0,15 
Marie W., 24j., Arthritis (Fieber)... 0,10 | 0,17 | 0,18 
a Elise B., 24j., Endokarditis (Fieber) . ; 0,11 | 0,19 | 0,19 


Die in der Tabelle angeführten Werte zeigen, daß zwischen den halb- 
stündigen und den nach einer Stunde gewonnenen Zahlen kein nennens- 
werter Unterschied besteht, indem in 11 von 13 Fällen die Differenz 
innerhalb der Fehlergrenzen liegt und nur in 2 Fällen verwertbare 
Schwankungen vorliegen. In den zwei positiven Fällen würde allerdings 
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der größere Blutzuckerwert der halbstündigen Untersuchung entsprechen. 
In diesem Sinne könnte dann auch das in vielen Fällen gleichsinnige, 
wenn auch innerhalb der Fehlergrenzen gelegene Ausschlagen der Blut- 
zuckerkurve verwertet werden. Immerhin sind die Differenzen so geringe, 
daß sie für die vorliegenden Fragen nicht in Betracht kommen. Es läßt 
sich daher allein aus dem nach einer Stunde erhobenen Befunde mit 
voller Sicherheit erkennen, ob eine starke Hyperglykämie aufgetreten ist. 

Ganz anders als bei normalen Individuen liegen die Verhältnisse der 
alimentären Hyperglykämie bei Personen, an welchen sich jene degenera- 
tiven Stigmen finden, welche, wie Neusser!®) hervorhob, für die Diagnose 
eines Status thymico-Iymphaticus bzw. hypoplasticus von ausschlag- 
gebender Bedeutung sind. Wenn man sich von diesen Kriterien leiten 
läßt, gelangt man, worauf wir schon an anderer Stelle!) verwiesen 
haben, zu einer Reihe von degenerativen Zuständen, deren schärfere 
klinische Trennung vorläufig nicht möglich ist. Allen diesen ist gemein- 
schaftlich, daß für ihr Zustandekommen eine degenerative Anlage 
maßgebend ist, auf deren Basis sich erst die verschiedenen Zustände 
entwickeln. 

Wir haben bei einer Reihe von 34 Patienten, an welchen sich neben 
irgendwelchen krankhaften Veränderungen die Erscheinungen einer 
hypoplastischen Konstitution nachweisen ließen, Untersuchungen an- 
gestellt. Dabei haben wir wie bei der ersten Gruppe von normalen Fällen 
nur solche zu den Untersuchungen herangezogen, bei denen die kom- 
plizierende Erkrankung nach den bisherigen Erfahrungen nicht imstande 
war, den Blutzuckergehalt zu beeinflussen. Die gewonnenen Resultate 
finden sich in Tabelle III. 

Bei der Durchsicht dieser Zahlen finden wir, daß die Nüchternwerte 
keine wesentlichen Differenzen gegenüber den Normalen, Nichthypo- 
plasten zeigen. Eine Ausnahme machen nur 4 Fälle (Fall 3, 19, 21, 25), 
bei diesen trat zwar geringe, doch deutliche Hyperglykämie ein. . Drei 
davon betreffen Frauen, einer einen Mann. Eine Erklärung dieses Ver- 
haltens können wir nicht für alle Fälle geben. Von den drei Frauen waren 
zwei zur Zeit der Bestimmung menstruierend. Nun haben uns daraufhin 
gerichtete Untersuchungen ergeben, worüber wir an anderer Stelle*) 
berichten, daß knapp vor und während der Menstruation der Blutzucker 
in sehr vielen Fällen eine Zunahme erfährt. Wir beziehen daher die 
hohen Werte in Fall 3 und 19 auf die bei diesen Frauen eben vorhandene 
Menstruation. Für die dritte Frau und für den Mann können wir keine 
Erklärung geben. 

Ausgesprochene Differenzen gegenüber den Normalen ergeben sich 
bei unseren Hypoplasten nach Zufuhr von Traubenzucker. Wir betrach- 


*) „ÜberdenEinflußderMenstruationaufden Blutzuckergehalt“, 
Wiener klin. Wochenschrift 1914, Nr. 15, S. 417. 2 
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teten Unterschiede zwischen dem nüchternen und dem alimentären 
Blutzuckerwert von höchstens 0,03%, als zur Norm gehörig, da sie sich 
ja auch bei normalen Personen finden, wie aus unseren früheren Unter- 
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Louise K., 25j., Herzneurose 


Tabelle III. 





Jakob B., 17j., Mitralstenose 
Barbara, H., 21j., Neurosis 


Stefanie Z, 17j., Hydrocephalus. . .. .. . 
Helene W., 17j., Monoplegie nach Diphtherie 


Anna U., 31j., Multiple Sklerose 
Anna B., 23j., Kropfherz 
Karoline B., 22j., Multiple Sklerose 
Rosa B., 16j., Apiecitis obsoleta 


Anna P., 19j., Epilepsie 
Fanny T., 17j., Mitralstenose 


Anna W., 15j., Chorea minor 
Leopoldine S., 16j., Chorea minor 
Elise S., 20j., Enteroptose 
Katharina B., 54j., Aorteninsuffizienz 


Anna L., 41j., Ulcus ventriculi 
Angela L., 19j., Asthma 

Anton (7., 21j., Bronchitis 
Josefine S., 47j., Aortitis luetica 
Antonie K., 20j., Arthritis 


Bertha K., 15j., Enteroptose 
Margarete K., 17j., Neurosis 
Johann P., 22j., Vitium cordis 
Ida R., 39j., Multiple Skleröse 


Josef B., 29j., Syringomyelie 
Antonie S., 27j., Apicitis 
Franz N., 15j., Mitralstenose 


Anna К., 60)., Адйірозіќаѕ . . . . . . . ... 
Henriette K., 32j., Hereditäre Lues . . . . . 
Katharina T., 35j., Tabes dorsalis .. .... 
Johann H., 28j., Lymphogranulomatose. . . . 


Adolf B., 53j., Paralysis agitans. ...... 
Karl W., 32j., Rekonvaleszent n. Typh. abd. . . 


‚ Marie P., 26j., Neurose. . . . . 22 22.. 


H 


nüch- / alimen- 
беш y TAT 
0,11 | 0,16 
20,08! 0,13 
013 | 0,17 
0,11 | 0,13 
0,09 | 0,18 
0,09 | 0,18 
0,10 ! 0,19 
0,10 | 0,12 
0,10 | 0,14 
0,10 | 0,22 
0,12 | 0,13 
0,10 | 0,15 
0,10 | 0,14 
0,09 | 0,22 
0,11 | 0,12 
0,10 | 0,20 
0,10 | 0,14 
0,11 | 0,19 
0,13 | 0,17 
0,10 | 0,13 
0,13 | 0,13 
0,11 | 0,18 
0,10 | 0,12 
0,12 ! 0,15 
0,14 | 0,14 
0,10 | 0,13 
0,11 | 0,20 
0,09 | 0,15 
0,10 | 0,16 
0,11 | 0,20 
0,11 | 0,13 
0,11 | 0,13 
0,11 | 0,15 
0,10 | 0,12 


Blutzucker °; 





schw. + 
neg. 


suchungen hervorgeht. Ein solches Verhalten zeigen jedoch nur 13 Fälle 
= 38%), in 21 Fällen (= 62%) stellte sich dagegen ein Blutzucker- 
anstieg ein, der sicher außerhalb des Normalen gelegen ist. Diese 
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alimentäre Hyperglykämie beträgt manchmal das Doppelte des Nüchtern- 
wertes, ja überschreitet selbst diese Zahl in Fall 10 und 14. Bei den 
letztgenannten Patientinnen fand sich auch der höchste von uns bei 
Hypoplasten beobachtete Blutzuckerwert, nämlich 0,22%. Gleich- 
zeitig ließ sich bei einer großen Anzahl dieser Personen (24 mal = 70%) 
im Harne Zucker, oft in erheblichen Mengen, nachweisen. Nur 10 mal 
(= 30°) wurde Glykosurie vermißt. Diese findet sich also noch häufiger 
als die abnorm hohe Hyperglykämie. Es zeigt sich auch keine vollständige 
Kongruenz zwischen Blutzucker und Harnzucker. Für gewöhnlich 
finden wir allerdings die alimentäre Glykosurie nur dort, wo auch starke 
Hyperglykämie eingetreten ist, doch ist diese Kongruenz durchaus 
nicht immer erweisbar. Es kann nämlich eine ganz geringfügige Stei- 
gerung des Blutzuckergehaltes mit starker Zuckerausscheidung einher- 
gehen (Fall 8), während im Gegensatz hierzu bei Fall7 und 14 trotz 
hochgradiger Hyperglykämie nur geringe Mengen von Zucker im Harn 
nachweisbar waren. Ganz vereinzelt findet sich Glykosurie ohne jede 
Blutzuckersteigerung (Fall 25). Wie weit für diese Differenzen renale 
Einflüsse in Betracht kommen, entzieht sich unserer Beurteilung, wenn 
auch eine solche Annahme naheliegend ist. 

Dieses von uns beobachtete abnorme Verhalten des Blutzuckers 
nach Zuckerzufuhr bei Individuen mit hypoplastischer Konstitution ist 
in mehrfacher Beziehung von Interesse. Zunächst ist diese Tatsache 
imstande, die differenten Befunde, welche für die alimentäre Hyper- 
glykämie bei Normalen vorliegen, zu erklären. Wenn wir berücksich- 
tigen, daß man den Konstitutionsanomalien bisher wenig Beachtung 
geschenkt hat und solche Personen immer unter den gesunden geführt 
worden sind, so ist die Möglichkeit ohne weiteres zuzugeben, daß we- 
nigstens in einem Teil der Fälle mit abnorm hohen Blutzuckerwerten 
nach Zuckerzufuhr [Bing und Jacobsen?)] Individuen mit solchen 
Konstitutionsanomalien zur Untersuchung gelangten. 

Unsere Befunde sind aber auch insofern von Interesse, als sie geeignet: 
sind, ein Licht zu werfen auf die Genese der alimentären Glykosurie bei 
Neurosen, für welche das Vorkommen eineg alimentären Zuckerausschei- 
dung aus zahlreichen Untersuchungen bekannt ist. Ein Einfluß derartiger 
Konstitutionsanomalien auf das Zustandekommen dieser neuropathen 
Zustände ist aber ebenfalls außer Zweifel. 

Endlich könnte aus unseren Untersuchungsergebnissen der Schluß 
abgeleitet werden, daß die gesteigerte alimentäre Hyperglykämie und 
die alimentäre Glykosurie jenen Symptomen anzureihen ist, welche wir 
bei der hypoplastischen Konstitution sonst finden und die für sich allein 
nichts bedeuten, im Zusammenhange mit anderen Erscheinungen aber 
für die Diagnose dieser Konstitutionsanomalie von Belang sein können. 
Wir verweisen hier auch auf das analoge Verhalten der weißen Elemente 
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des Blutes und die differente Reaktion des weißen Blutbildes bei In- 
fektionen und Intoxikationen [H. Kahler!?)]. 

Bei der Bedeutung des konstitutionellen Momentes in der Pathogenese 
des Morbus Basedowi, die Chvostek13) mehrmals betont hat, war es 
von Interesse nachzusehen, wie sich bei dieser Erkrankung die Blutzucker- 
werte nach Zuckerzufuhr stellen. Seit den Untersuchungen von Kraus 
und Ludwig!?) und Chvostek?20), welche bei Morbus Basedowi häufig 
alimentäre Glykosurie auftreten sahen, sind über das Verhalten des 
Kohlenhydratstoffwechsels bei Morbus Basedowi zahlreiche Beobach- 
tungen veröffentlicht worden. Erst in der Literatur der letzten Jahre 


Tabelle IV’. Morbus Basedowi. 


| Blutzucker °, 




















| Fey Ss) тисКег 
1 ! Anna S., 20j., Morbus Basedowi ...... | 0,08 | 0,13 | pos. 
2 | Franziska J., 23], ae | 0,10 | 0,20 ров. 

3 | Johanna Ј., 49)., 2 E E a | 0,10 ! 0,11 | пер. 
Арран | 0,12 | 0,24 pos. 
5 | Albine W., 23j, 1 а. ! 0,11 | 0,18 | pos. 

6 | Sophie W., 18j.. 2 в С 0,10 | 0,13 | пер. 

7 | Јоһаппа Н., 50). 2. а... 0,10 | 0,15 !зеһж. +- 
8 | Johann S., 42j, S (Glykosurie). 0,13 | 0,13 | pos. 

9 | Helene F., 13j, en | 0,12 | 0,15 | neg. 

10 | Аппа Ј., 45)., б< жоо ошл e | 0,0 | 0,15 клеш 
11 | Elise L., 17j., а | 0,10 | 0,16 ров. 
12 | Maria W., 45j., „ a ' 0,10 | 021 pos. 
13 | Engelbert, V., 20): e, ı 0,12 | 0,15 | neg. 
14 | Maria F., 44j, а. | 0,11 | 0,18 ; pos. 
15 | Franziska O., 40j, ©, en 0,11 | 0,17 | neg. 


finden sich Angaben über Blutzuckerbestimmungen, die recht wenig 
Übereinstimmung zeigen. Die erste Mitteilung dieser Art stammt von 
Klose, Lampe und Liesegang?!), welche bei Morbus Basedowi 
häufig Blutzuckervermehrung bis auf das Doppelte der normalen Werte 
konstatierten, dabei aber Glykosurie vermißten. Diese Hyperglykämie 
konnten sie auch experimentell durch Injektion von Thyreoideapreßsaft 
hervorrufen. Auch Michaud?) und Rolly und Oppermann), 
letztere allerdings nur an einem Fall, wiesen Erhöhung der Nüchtern- 
werte des Blutzuckers bei Morbus Basedowi nach. Von dieser spontanen 
Blutzuckervermehrung konnten sich aber andere Untersucher nicht 
überzeugen [Port*), Bing und Jacobsen?), КіІозе?5), Flesch?®)]. 
Dagegen fanden die zwei letztgenannten Autoren wie auch Tacha u?) 
und Forschbach und Severin®®) bei Morbus Basedowi häufig starkes 


7. f. angew. Anat. u. Konstitutionsl. I. 29 
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Ansteigen der Blutzuckerwerte nach Zufuhr von 100 g Traubenzucker, 
Flesch sah die gleiche Erscheinung auch nach Injektion und Verfütte- 
rung von Thyreoideasubstanz. 

Wir untersuchten 15 Fälle von Morbus Basedowi. Die gefundenen 
Zahlen sind in Tabelle IV. verzeichnet. Sie zeigen beinahe vollständige 
Übereinstimmung mit den Befunden bei hypoplastischer Konstitution. 
Die Nüchternwerte sind identisch mit den bei Normalen und bei Hypo- 
plasten gefundenen Zahlen. Einen abnorm hohen Nüchternwert zeigt 
nur Fall 8, doch bestand in diesem Falle spontane Glykosurie, auf welche 
der hohe Wert wohl zu beziehen ist. Die nach Zuckerzufuhr ermittelten 
Befunde decken sich ebenfalls mit den bei Hypoplasten nachgewiesenen 
Werten, sowohl in bezug auf die Häufigkeit als auch in bezug auf die 
Intensität der Hyperglykämie und Glykosurie. Fünfmal (= 33°%,) fand 
sich normales Verhalten der Blutzuckerwerte, in den übrigen 10 Fällen 
(= 67%) trat aber wie bei den Individuen mit hypoplastischer Kon- 
stitution eine abnorm starke, einige Male das Doppelte des Nüchtern- 
wertes betragende alimentäre Hyperglykämie ein. Der Höchstwert 
betrifft Fall 4 (0,24%, Blutzuckergehalt). Zehnmal war im Harn Zucker 
nachzuweisen. Unsere Prozentzahlen zeigen gute Übereinstimmung 
mit den Angaben von Klose?) und Flesch?®), die bei Morbus Basedowi 
in ca. 61°, alimentäre Hyperglykämie auftreten sahen, und mit den 
Befunden von Forschbach und Severin!!), die in 7 von 11 Fällen 
(-- 64%) diese Erscheinung beobachteten. 

Ganz kurz möchten wir noch bemerken, daß wir bei einer leider nur 
geringen Anzahl von Patienten mit Morbus Basedowi auch Blutbefunde 
in bezug auf das weiße Blutbild erhoben haben, deren Resultate in 
Tabelle V. wiedergegeben sind. Bei Betrachtung dieser Zahlen ergibt 
sich, daß zwischen der Größe der alimentären Hyperglykämie und der 
Lymphocytenzahl keine Beziehungen bestehen. Es finden sich große 
Blutzuckersteigerungen sowohl bei hohen (Fall 4) als auch bei niedrigen 
(Fall 2) Lymphocytenzahlen. Soweit aus den wenigen Fällen ein Schluß 
erlaubt ist, läßt sich mit aller Reserve sagen, daß die Angabe von 
Flesch2%), bei Morbus Basedowi finde sich in der Mehrzahl der Fälle 
ein entgegengesetztes Verhalten der alimentären Blutzuckerwerte und 
der Lymphocytenzahlen, nicht zu Recht bestehen dürfte. 

Das gleichsinnige Verhalten der Blutzuckerwerte bei der hypo- 
plastischen Konstitution und bei Morbus Basedowi legt schon den Ge- 
danken nahe, die abnorm starke alimentäre Hyperglykämie nicht als 
dem Morbus Basedowi zugehörig anzusehen, sondern sie als Teilerschei- 
nung der abnormen Konstitution zu deuten, auf deren Grundlage sich 
die Basedowsche Krankheit aufbaut. Diese Auffassung findet eine 
Stütze in kongruenten Blutzuckerbefunden bei anderen Erkrankungen 
von Drüsen mit innerer Sekretion. Flesch?%) beschrieb alimentäre 
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Tabelle V. Blutbefunde beı Morbus Basedowi. 
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Hyperglykämie bei 2 Fällen von Myxödem, Leire®) bei einem Fall von 
АКготераһе. Forschbach und Severin) erhoben den gleichen 
Befund bei Hypothyreoidismus und Pankreaserkrankungen. Wir selbst 
haben diesbezüglich 2 Fälle von Diabetes insipidus, 3 Chlorosen und 
2 Tetanien untersucht, deren Befunde in Tabelle VI. niedergelegt sind. 


Tabelle VI. Andere Blutdrüsenerkrankungen. 


! 





Blutzucker % | 


(7 imene, peker 
1 алс P., 91, Diabetes Ee . . 0,2 | 0,19 |schw.+ 
2 | David B., 21j., Diabetes insipidus . 0,12 0,23 | pos. 
3 | Katharina S., 24j., Chlorose . . . . , 0,10 | 0,16 ' pos. 
4 ' Agnes K., 20j., Chlorose . . . . . : 0,10 | 0,14 | пер. 
5 | Marie B., 16j., Chlorose ..... 0,11 ! 0,14 |schw.+ 
6 | Gabriele P., 27j., Tetanie . . . . . 0,10 | 0,13 | neg. 
7 | Therese H., 31j., Tetanie . . . ia | 0,11 1 0,15 |schw.+ 


Auch hier findet sich ein übereinstimmendes Verhalten, nämlich 
normale Nüchternwerte und häufig starke alimentäre Hyperglykämie 
und Glykosurie. 

Zusammenfassend kämen wir zu folgenden Resultaten: 

1. Die Nüchternwerte des Blutzuckers schwanken bei 
normalen Individuen innerhalb enger Grenzen (0,09--0,11%). 
Auf Zufuhr von 100g Dextrose tritt in zirka der Hälfte der 
Fälle eine geringfügige Steigerung der Blutzuckerwerte 
ein, deren Maximum 0,03°, Zunahme ist. Dabei ist es für die 


79% 
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Beurteilung ziemlich gleichgültig, ob die Untersuchung eine 
halbe oder eine ganze Stunde nach der Zuckerzufuhr vor- 
genommen wurde, wenn auch bei der halbstündigen Untersuchung 
scheinbar etwas höhere Werte zu finden sind. 

2. Ein abweichendes Verhalten zeigen Personen mit sog. 
hypoplastischer Konstitution. Bei diesen sind die Nüchtern- 
werte wie bei Normalen, aber es tritt in zirka 62°, der Fälle 
eine abnorm starke alimentäre Hyperglykämie ein, deren 
Werte in einzelnen Fällen das Doppelte des Nüchternwertes erreichen 
und übertreffen können. Dabei findet sich häufig alimentäre 
Glykosurie. 

3. Dieselben Erscheinungen wie bei Hypoplasten findet 
man auch bei Morbus Basedowi, es ist daher die starke alimentäre 
Hyperglykämie bei dieser Erkrankung nicht als ein ihr zukommendes 
Symptom, sondern als Teilerscheinung der abnormen Kon- 
stitution zu deuten, welche dem Morbus Basedowi zugrunde liegt. 
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Zur Ätiologie und Pathogenese der Morbus Addisonii. 


Ein Beitrag zur Wertung konstitutioneller und konditioneller Momente 
für die Entstehung von Krankheiten. 


Von 
Heinrich Schur. 
(Aus der I. med. Abteilung des Krankenhauses der Wiener Kaufmannschaft.) 


(Eingegangen am 1. April 1914.) 


An meiner Abteilung im kaufmännischen Krankenhaus kamen im 
Laufe des vergangenen Jahres rasch nacheinander 3 Fälle von Morbus 
Addisonii, die durch einzelne Eigentümlichkeiten bei im allgemeinen 
typischem Ablauf zu so vielen Fragestellungen anregten, daß sie mir 
wert erschienen, sie zum Ausgangspunkt eingehender Studien über 
die Ätiologie und Pathogenese des Morbus Addisonii zu machen. 

Die Fälle sind in gedrängter Beschreibung folgende: 


L Fall. Pat. V. J., 17 Jahre alt kam am 4. März 1913 auf unsere Abn 
Er war stets gesund, bis er vor ca.2 Monaten zugleich mit einem Bruder an Scharlach 
erkrankte. Während der Bruder ganz gesund wurde, konnte er sich nach der 
typischen Abschuppung nicht erholen, wurde stetig schwächer und suchte deshalb 
das Spital auf. 

Stat. praesens: Bei der ersten Untersuchung des im allgemeinen dunkel 
pigmentierten Patienten fanden sich keine typischen Pigmentierungen an der Haut 
und den Schleimhäuten, in beiden Submaxillargegenden einige leicht geschwollene 
etwas schmerzhafte Lymphdrüsen. 

Puls sehr klein, rhythmisch, äqual, 108. 

Blutdruck 30—35 Gärtner. 

An den Lungen und am Herzen kein deutlicher pathologischer Befund. 

Bauch etwas eingesunken. 

Stärkerer Druckschmerz in beiden Lendengegenden. Reflexe normal. 

Harn: nichts Pathologisches. 

Körpertemperatur 38. 

Im Laufe der Beobachtung traten nach kurzer Zeit Pigmentierungen an der 
Wangenschleimhaut auf, das von Haus aus dunkle Kolorit des Pat. wurde immer 
dunkler, sowohl im Gesicht als auch am Stamme, speziell an den Geschlechtsteilen. 
Die Linea alba wurde tiefbraun. 

Blutdrucksenkung, Adynamie und Pigmentation führten zur Diagnose Mor- 
bus Addison. 

Die submaxillaren Drüsen schwollen langsam an und vereiterten stellen- 
weise. Über ihre Natur als tuberkulöse Drüsen bestand kein Zweifel. 

Blutbefund vom 4. III: 

Rote Blutkörperchen . . . . 2.22.2220... 4 000 000 
Weiße en de ee 10 800 
НаторіоЫБп (Әбаһ!)............... 55 
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Von den Leukocyten: 


neutrophil polynuclear ............... 69 9 
eosinophil ee en nr А УЕ 2-95 
Lymphöcyten:. 2% 2.2 0.2 2.3 as. ee ah о 15 % 
Mononucleare Zellen . . 2 2 2 2 2 2 rn 2 2 rn. 1,592 
Übergangsformen .................. 10,59. 
Маг ев .................. .. 1:95 
Blutbefund vom 18. ІУ. : 
Rote ВішЕбгреггілеі ............. 3 820 000 
Weiße be EE к бим degen 10 600 
БАНИ” Чылк сы: Ж ee A a 54 
Von den Leukocyten: 
neutrophil polynuclear . . . 2.2.22 2 2 2 2200. 56 92 
eosonophil оа отла а 29, 
ПШутрһосуеп ................... 31% 
Mononucleare Zellen . . 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 ne. 4°, 
Übergangszelln . . . 2:2 2 2 2 2 ernennen 6% 


Patient fieberte während der ganzen Beobachtungszeit bei ca. 39°. Thera- 
peutisch bekam er nach dem Vorschlag von Porges große Mengen von Zucker 
(200 g pro die). Auf diese Behandlung hob sich für einige Zeit der Blutdruck 
bis auf 55 und die Körperkraft. Bald nahm die Körperschwäche trotz der Be- 
handlung wieder zu, Patient wurde schon beim bloßen Aufstehen ohnmächtig: 
es trat vollkommene Anorexie auf. Blutdruck sank wieder bis auf 30 und Pa- 
tient verstarb am 8. V. 1913. 

Die Obduktion (Prof. Landsteiner) ergab folgenden Befund: Chronische 
käsige Tuberkulose beider Nebennieren, Tuberkulose der portalen und der cervi- 
calen Lymphdrüsen. Letztere erweicht. Pigmentierung der Zungenspitze und der 
Haut. Tuberkulöse Schwielen des linken Oberlappen, rezente Aussaat von Tuber- 
keln des linken Unterlappens. Miliare Tuberkel der Leber, chronische Enteritis. 
Atrophie des Herzmuskels. 


2. Fall. Patient O.F., 31 Jahre alt. Spitalaufnahme: 9. IX. 1913. Seit 
5 Wochen fühlt sich Patient schwach, matt und leidet an Appetitlosigkeit. Pa- 
tient ist enorm ermüdbar und infolgedessen arbeitsunfähig. In früheren Zeiten 
war er von normaler Körperkraft. 

Von Kinderkrankheiten hat Patient im Alter von 5—6 Jahren Masern durch- 
gemacht. Vor 12 Jahren wurde Patient wegen Lungenspitzenkatarrh behandelt. 

Patient war immer von dunkler Hautfarbe. In letzter Zeit glaubt er durch 
Landaufenthalt dunkler geworden zu sein. Patient ist klein und grazil gebaut. 
Sein gesunder Bruder ist von derselben Größe wie der Patient, jedoch viel kräf- 
tiger gebaut und war auch immer muskelstärker als der Bruder. (Er ist Turner.) 
Auffallend schwach war der Kranke jedoch früher nicht. Mutter des Patienten 
starb im Jahre 1892 an Leukämie. 

Stat. praesens: Grazil gebauter, kleiner, schlecht genährter Mann. Die Haare 
des Kopfes, sowie der Genitalien und Achselhöhle (normaler männlicher Typus 
der Behaarung) intensiv schwarz, ziemlich dick, trocken. Die Hautfarbe des ganzen 
Körpers intensiv braun, besonders aber die des Gesichtes und der Hände, an den 
Schultern und an den Genitalgegenden, zahlreiche stecknadelkopfförmige pig- 
mentierte Flecken. Die Schleimhaut der beiden Lippen, besonders der unteren 
und der Zunge und die des Zahnfleisches mit plaquesförmigen, schwarzen Pig- 
mentflecken bedeckt. Die Hautlinien an beiden Händen, an den Fingern und 
an der Hohlhand dunkel pigmentiert. 
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Patient macht dauernd den Eindruck eines schwer Ermüdeten. Sprache, 
Gang sehr langsam, fällt aber durch seine Euphorie auf. 

Reflexe normal. 

Hyperplasie der Zungengrundfollikel. 

Lungenbefund normal. 

Herzdämpfung auffallend klein. Herz auch radiologisch klein, median gestellt. 

Puls 90 rhythmisch, äqual. Blutdruck 30 Gärtner. 

Abdomen normaler Befund. 

Harn: Kein Eiweiß, kein Zucker, kein Urobilinogen. 

Stuhl enthält etwas kleinflockigen Schleim. 


Blutbefund: 
Rote Blutkörperchen . . . . 2.2.2.2 22.220. 4 200 000 
Weiße Ы ен м иа н 10 800 
Eh, d за ае e e ier 75 
Von den Leukocyten: 
neutrophil polynuclear . . . . 2.222 222200. 70% 
eosinophil ae ee а-у Жош ee ОЕ 1:95 
ПШушюрһосуйе................... 23% 
Übergangszelln .................. 6% 
Magensaftbefund nach Probefrühstück normal: 
Gesamtacidität . .................. 70 
freie HCE 5 ж.ж жою ёк жору Су е а Мр ч Е У 45 
Gesamtrest-. e A жое чё уж жоё ж-з жоя аш rn 87 ccm 


feste Bestandteile nicht vermehrt. 


Decursus: Patient bekommt 200 g Zucker täglich und Tuberkulomucin 
Weleminsky. Das Befinden des Patienten bessert sich daraufhin. Patient 
fühlt sich kräftiger, der Blutdruck steigt auf 50 am 30. IX. und 75 am 10. X. und 
Patient wird auf eigenen Wunsch gebessert entlassen. Blutzuckergehalt am 
10. X. 0,052 %, also stark herabgesetzt. 

Am 17.X. zweite Aufnahme des Patienten wegen schwerer Magen- und 
Darmerscheinungen, Übelkeiten, Erbrechen, Appetitlosigkeit. 

Objektiv Status idem. Blutdruck 85. 

Steigerung der Darmerscheinungen, heftiger Singultus. 23. X. Exitus letalis. 

Obduktionsbefund (Prof. Landsteiner): Verkäsung und Schwielenbildung 
beider Nebennieren. Pigmentierung der Mundschleimhaut und der Haut. Schwel- 
Jung der lumbalen Lymphdrüsen geringeren Grades. Vergrößerung der Zungen- 
grundfollikel und der Peyerschen Plaques, Ödem des Gehirns, Atrophie des 
Herzens geringeren Grades, Fettthymus (33,5 g). 


Umfang der Aorta an den Klappen . ....... 5,5 cm 
ры Әм 24% beim Isthmus . . . .. 2.2... 4,3 cm 
abdominalis. . . . . 2 2 2 2.2. 3,0 cm 


Nierenarterien normal groß. 


3. Fall. P.C., 32 Jahre alt. Spitalsaufnahme 8. I. 1914. 

Seit Juli 1912 oft Schmerzen im Halse, Husten, zunehmende Mattigkeit, 
Schlafsucht, Appetitlosigkeit. 

Seit 2 Monaten Stechen in beiden Nierengegenden. Jetzt Hauptbeschwerden: 
Husten mit eitrigem Auswurf, Appetitlosigkeit und Schwäche. 

Seit Beginn der Erkrankung bemerkt Patient das Auftreten brauner Flecken 
im Gesicht, sonst Gesichtsfarbe blaß. 

In der Kindheit Blattern, Knochenfraß, Ohrenfluß, 1909 Typhus abdom- 
nalis, sonst nie ernstlich krank, jedoch immer schwach. Nikotin- und Alkohol- 
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mißbrauch (30 Zigaretten und 8—10 Krügel Bier täglich). Gonorrhöe vor meh- 
reren Jahren. 

Stat. praesens: Mittelgroß, schlecht genährt, blaß. Die Lippen, die Blatter- 
narben im Gesicht, die Operationsnarbe nach Fungus am linken Kniegelenk, 
Mamillae und Warzenhof, Genitale stark pigmentiert. Punktförmige Pigment- 
flecke an beiden Wangen. Puls 108, rhythmisch, fadenförmig. Tonsillen gerötet, 
nicht belegt. 

Leichte Dämpfung über linker Spitze hinten bis Spina scapulae, abge- 
schwächtes hauchendes Atmen, kein Rasseln, sonst überall normaler Perkussions- 
und Auscultationsbefund. Lungengrenzen an normaler Stelle, verschieblich, Herz- 
befund normal, leise Töne. Am Abdomen normaler Befund. Kein Meteorismus. 
Reflexe normal. Harnbefund normal. 

Blutdruck 50, Körpergewicht 49,20 kg. Im Sputum keine Bacillen. 

Decursus: Zunahme der Mattigkeit und der Schwäche. Steigerung der 
Magen-Darmerscheinungen, quälender Singultus und oft Erbrechen. 

12. II. leichter Meteorismus, Druckempfindlichkeit des Abdomens. 

Blutdruck sinkt im Verlaufe auf 35. 

Harnmenge in der letzten Woche dauernd sehr gering (maximal 300). 

Verlauf dauernd fieberhaft. 

Blutzuckergehalt am 15. II. niedrig 0,05 9. 

Exitus letalis 17. II. 

Obduktionsbefund (Prof. Landsteiner): Verkäsung beider Nebennieren. 
Peritonitis tuberculosa, Schwielen beider Lungenspitzen, pleurale Verwachsungen in 
beiden Lungenhälften, Hyperplasie der Follikel des Zungengrundes und der 
Rachenschleimhaut. Retroperitoneale Lymphdrüsen leicht vergrößert ohne er- 
kennbare Tuberkulose, am Peritoneum zahlreiche kleine und größere grauweiße 
Knötchen und Plaques, die Serosa getrübt, in der Bauchhöhle eine mäßige Menge 
trüber Fibrinflocken enthaltender Flüssigkeit. Darm normal. Peyersche Plaques 
und Solitärfollikel nicht vergrößert. Herz normal groß, Aorta in der Wand sehr 
dünn, aber im Lumen nicht verengert, Intima vollständig glatt. 


Wenn wir diese 3 Fälle im Zusammenhange betrachten, fällt zunächst 
auf, daß bei allen dreien die Tuberkulose beider Nebennieren die wesent- 
lichste tuberkulöse Affektion des ganzen Körpers war. 

Wohl finden wir beim ersten Fall Tuberkulose in verschiedenen 
Organen, aber mit Ausnahme der alten tuberkulösen Schwielen im linken 
Oberlappen sind nach dem Obduktionsbefunde die tuberkulösen Ver- 
änderungen entweder bedeutend jünger als die Tuberkulose der Neben- 
nieren, wie die Tuberkulose der portalen Drüsen und die miliare Tuberkel- 
aussaat im rechten Unterlappen, in der linken Lunge und in der Leber, 
oder höchstens ebenso alt wie diese, nämlich die Tuberkulose der Hals- 
Iymphdrüsen. Wir finden auch im dritten Falle neben der weit vor- 
geschrittenen Tuberkulose der Nebennieren alte kaum als Tuberkulose 
kenntliche Schwielen beider Lungenspitzen und eine schwere tuberkulöse 
Peritonitis. Aber diese ist nach der klinischen Beobachtung und dem 
Obduktionsbefund weitaus jünger als die Tuberkulose der Nebennieren 
und als von dieser abhängige Dissemination der Tuberkulose zu 
deuten. 

In unserem zweiten Fall finden wir überhaupt neben der weit vor- 
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geschrittenen Tuberkulose der Nebennieren keine anderen tuberkulösen 
Veränderungen. 

In allen Fällen mußte uns die schwere tuberkulöse Veränderung 
beider Nebennieren zu einer Zeit, wo die Tuberkulose im Organismus 
eine so minimale Verbreitung hatte wie in unseren Fällen, sehr auf- 
fallend erscheinen und es drängte die Beobachtung dazu, für die Er- 
krankung der Nebennieren irgendwelche besondere Umstände verant- 
wortlich zu machen. Das um so mehr, als unsere Beobachtung nicht 
allein steht, sondern sich in der übergroßen Zahl der beschriebenen 
Fälle wieder findet. So finden wir in der großen Statistik von Lewin 
(Charite-Annalen 1892, S. 639), daß unter 207 sezierten Addisonikern 
sich bloß bei 25%, eine ausgesprochene Lungenphthise fand. Noch viel 
klarer zeigt die Arbeit Elsässers, eines Schülers Baumgartens 
(Über die Häufigkeit und Bedeutung der isolierten primären Neben- 
nierentuberkulose; Arbeiten aus d. path.-anat. Institut Tübingen 1906, 
Bd. 5), die Bedeutung der spezifischen Disposition der Nebennieren 
für die tuberkulöse Infektion. Unter 67 Fällen, bei denen fast mit Sicher- 
heit resp. mit großer Wahrscheinlichkeit eine isolierte Nebennieren- 
tuberkulose konstatiert wurde, war die Nebennierentuberkulose in 
66 Fällen doppelseitig. Wenn wir nun noch berücksichtigen, daß auch 
in den Fällen wo neben der Nebennierentuberkulose sich auch ander- 
weitige ältere Tuberkulose zeigte, die Verbreitung der Tuberkulose 
niemals eine solche war, daß eine Infektion der beiden so kleinen Organe 
ohne besondere Disposition wahrscheinlich gewesen wäre, denn auch 
in diesen Fällen erkrankten die Nebennieren in der übergroßen Mehrzahl 
doppelseitig, daß andererseits die Erkrankung der Nebennieren (bzw. 
auch nur einer Nebenniere) bei der ausgebreitetsten Tuberkulose zu 
den größten Seltenheiten gehört (denn im Vergleich zu der Häufigkeit 
der Tuberkulose überhaupt ist die Tuberkulose der Nebennieren sehr 
selten), daß also eine generelle Disposition der Nebennieren zur Er- 
krankung an Tuberkulose trotz der Regelmäßigkeit der doppelseitigen 
Erkrankung nicht besteht, so müssen wir dazu kommen anzunehmen, 
daß nur irgendeine besondere im Individuum liegende Ursache konstitu- 
tionellen oder konditionellen Charakters im: Sinne Tandlers (vgl. 
Tandler, Konstitution und Rassenhygiene; Zeitschr. f. angew. Anat. 
u. Konstitutionslehre 1913, S. 14) diese regelmäßige Doppelseitigkeit 
der Affektion erklären könnte. 

Da die beiden Nebennieren nicht zu weit voneinander entfernt 
liegen, war zunächst an eine Infektion der einen Drüse durch die andere 
auf dem Lymphwege zu denken. Doch muß diese Möglichkeit abgelehnt 
werden, weil der Lymphstrom nicht in dieser Richtung geht, sondern 
andere Organe derselben Seite in weit höherem Maße gefährden würde, 
die, wie die retroperitonealen Drüsen und die Nieren durchaus keine 
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generell mangelnde Disposition zu Tuberkulose zeigen und in den 
meisten Fällen trotz Beiderseitigkeit der Nebennierenaffektion von der 
Tuberkulose nicht mitbetroffen sind. 

In dieser einfachen Weise ist also ein Erklären der Tatsache nicht 
möglich. Wir sind gezwungen, an eine tatsächliche Prädisposition der 
erkrankten Nebennieren zu glauben. Die Erklärung dieser Prädisposition 
ist neben der Erklärung der einzelnen Symptome des Morbus Addisonii 
aus dem Ausfalle der Nebennierenfunktion das Hauptproblem des 
Morbus Addisonii. 

Die Umstände, die zu unserer Fragestellung führten, sind schon 
vielfach aufgefallen, so namentlich ganz besonders Elsässer (l. c.) und 
Neusser und Wiesel und haben im wesentlichen zwei Erklärungen 
gefunden. 

Elsässer geht von den Fällen isolierter Nebennierentuberkulose 
aus und führt bei diesen die Erkrankung, da Zeichen einer anderweitig 
möglichen tuberkulösen Infektion, die sich durch Erkrankung der Ein- 
bruchspforten verraten müßte, nicht vorhanden sind, auf eine germina- 
tive Infektion zurück. Die oft sehr lange Zeit der Latenz wäre bei einem 
so geschützten Organe, wie es die Nebennieren sind, nicht auffallend 
und die Regelmäßigkeit der Doppelseitigkeit der Affektion wäre unter 
Annahme einer gemeinsamen Anlage der beiden Nebennieren bei diesem 
Infektionsmodus leicht zu verstehen. Einen sehr hohen Grad von 
Wahrscheinlichkeit kann diese Theorie wohl nicht beanspruchen und 
da die Annahme der gemeinsamen Anlage beider Nebennieren nicht 
zutrifft, kann die Theorie Elsässers nur wenig für die Aufklärung 
der Tatsachen leisten. 

Neusser und Wiesel stellen sich in ihren Monographien ‚Die 
Erkrankungen der Nebenniere‘, Wien und Leipzig 1910, Alfred Hölder, 
auf folgenden Standpunkt: 

Wiesel hat in einer Reihe außerordentlich gründlich untersuchter 
Fälle von Morbus Addisonii nicht bloß eine Erkrankung der Nebenniere, 
sondern ein fast vollkommenes Fehlen des gesamten chromaffinen 
Gewebes konstatieren können. Außerdem fand er in einer Reihe von 
Fällen von Morbus Addisonii ausgesprochenen Status thymico-Iympha- 
ticus mit deutlicher Hypoplasie des Gefäßsystems. Dieser Befund 
wurde bald darauf von Hedinger (Frankfurter Zeitschrift für Pa- 
thologie 1907), Hart (Münch. klin. Wochenschr. 1908), Bartel u. a. 
für viele Fälle bestätigt. 

In Kombination dieser beiden Tatsachen fassen Neusser und Wiesel 
den Morbus Addisonii als eine Krankheit auf, die im wesentlichen 
konstitutionellen Anomalien ihren Ursprung verdankt. 

Das Primäre sei der Status thymico-lymphaticus. Dieser zeigt, wie 
aus den Mitteilungen A. Paltaufs, Koliskos, Ortners und vieler 
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anderer sehr deutlich ersichtlich ist, in der überwiegenden Mehrzahl 
der Fälle deutliche Hypoplasie der Gefäße und wie Wiesel (Virchows 
Archiv 1904) und nach ihm Hedinger (l. c.), v. Sury (Vierteljahrsschr. 
f. gerichtl. Med. 1908), Hart (Münch. med. Wochenschr. 1908), Bartel 
(Wiener klin. Wochenschr. 1908), von Neusser (z. Diagnose d. Stat. 
thymico-lymph. 1911) und viele andere fanden Hypoplasie des chrom- 
affinen Gewebes. Alle diese Erscheinungen seien auch dem Addison 
eigen, und da nach Bartelbei Status thymico-Iymphaticus eine be- 
sondere Neigung zu tuberkulöser Affektion spezieller sonst selten 
betroffener Organe bestehe, sei die Tuberkulose der Nebennieren als 
sekundäre Erscheinung aufzufassen und die eigenartige Lokalisation 
der Tuberkulose aus der Eigenart des Status Iymphaticus leicht zu 
erklären. 

Auch in unserem kleinen Material findet die zweite Beobachtung 
Wiesels ihre volle Bestätigung. Von unseren drei Fällen zeigten zwei 
Zeichen eines ausgesprochenen Status thymico-lymphaticus. Nur 
beim ersten ganz akut verlaufenen Falle waren die Erscheinungen nicht 
deutlich, dagegen ganz ausgesprochen beim zweiten (Lymphatismus, 
großer Thymus, Gefäßhypoplasie). Sehr interessant war der mikrosko- 
pische Thymusbefund bei diesem Fall. Makroskopisch schien der Thymus 
total verfettet, so daß man ihn trotz seiner Größe nicht für paren- 
chymatös vergrößert ansehen konnte. Mikroskopisch sah man, daß die 
Verfettung durchaus nicht den entsprechenden Umfang erlangt hatte. 
Das Parenchym war durch das Fettgewebe nicht in kleine Inseln 
gespalten, sondern es zeigten sich große Partien anscheinend unver- 
änderten Thymusgewebes. In diesem sehr reichliche teils wohlerhaltene, 
teils degenerierte Hassallsche Körperchen von verschiedenster Größe 
— einzelne bis zur zehnfachen Größe der normalen. Einzelne Körperchen 
waren cystisch degeneriertt. Das lymphoide Gewebe an einzelnen 
Stellen so ausgebildet, wie man es an nicht involvierten Drüsen zu sehen 
pflegt, an anderen Stellen dagegen der Gehalt an Zellen so reduziert, 
daß das Reticulum in seiner ursprünglichen Anordnung vorlag. Der 
Thymus hatte bezüglich des lymphoiden Gewebes sehr viel Ähnlichkeit 
mit einem kurze Zeit mit Röntgenstrahlen behandelten Thymus, wie 
ihn Rudberg beschreibt. Im wesentlichen handelte es sich um einen 
Thymus, der weder in seinem Iymphocytären noch in seinem epithelialen 
Anteil (Hassallsche Körperchen) der normalen bzw. akzidentellen 
Involution erlegen war. 

Für eine Neubildung Hassallscher Körperchen fanden sich wohl 
histologisch keine Anhaltspunkte; doch war die Möglichkeit nicht ganz 
auszuschließen. Im ganzen entsprach der mikroskopische Befund 
jenem, den Wiesel gerade bei dem parenchymreichen Thymus des 
Morbus Addisonii gefunden hat. 
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Trotzdem unsere Befunde die allgemein anerkannten Beobachtungen 
Wiesels nur bestätigen können, möchten wir uns für die kausale Ver- 
knüpfung der einzelnen Faktoren nicht gerne auf seinen Standpunkt 
stellen. 

Bei den von Wiesel und Hedinger und den anderen mitgeteilten 
Fällen von Morbus Addisonii handelt es sich durchwegs um Status 
thymico-Iymphaticus. 

Abnorm großer Thymus, Lymphatismus (vorzüglich Zungen- 
srundfollikel und Iymphatischer Rachenring, Darmfollikel, Mesenterial- 
drüsen) und Hypoplasie der Gefäße. Es ist dies ganz derselbe Be- 
fund, den Paltauf (Wiener klin. Wochenschr. 1889 und 1890) und 
Kolisko (Handb. d. ärztl. Sachverständigentätigkeit II, 1906) bei 
plötzlichen, sonst unerklärlichen Todesfällen beschreiben. 

Wenn wir nun die reichhaltige diesbezügliche Kasuistik A.Paltaufs, 
Koliskos, Nordmanns u. a. von dem uns interessierenden Stand- 
punkte aus prüfen, so ist bei diesen Fällen von irgendeiner Neigung 
zu seltener Tuberkuloselokalisation nichts zu bemerken. Es handelt 
sich fast durchwegs um vollkommen gesunde, oft sehr kräftige, meist 
jüngere Leute, die außer dem Status thymico-Iymphaticus überhaupt 
keinen pathologischen Befund haben. Von irgendeiner Neigung zu 
Erkrankungen, von einer exsudativen Diathese, von Skrofulose finde 
ich in den Sektionsprotokollen keinerlei Erwähnung. 

Ihr wesentliches Characteristicum ist der Tod aus geringfügiger 
Ursache, sei es auf Schreck, sei es durch kalte Bäder, sei es durch Krank- 
heiten wie bei Ortner, sei es Narkose, sei es ganz ohne erkennbare 
äußere Ursache. Es ist nun für diese Fälle von großem Interesse, daß 
Wiesel und nach ihm Hedinger, Kolisko und Hart und andere 
gerade bei solchen Fällen Hypoplasie des chromaffinen Gewebes gefunden 
haben, und es wird unsdie Annahme, daß die Hypoplasie deschromaffinen 
Gewebes in diesen Fällen der wesentlichste Grund für die mangelnde 
Resistenz des Organismus gegen die kleinen, aber plötzlichen Anfor- 
derungen ist, um so wahrscheinlicher, als funktionell die Beanspruchung 
des chromaffinen Systems durch die unmittelbare Todesursache sehr wahr- 
scheinlich ist. Über die Beziehungen der Narkose zum chromaffinen System 
unterrichten die Arbeiten von Schur und Wiesel. Durch Glässner 
(Wiener klin. Wochenschr. 1908) erfahren wir, daß bei Personen, die vom 
Ertrinkungstode gerettet wurden, sehr gewöhnlich eine deutliche Gly- 
kosurie auftritt; und ich glaube, daß auch beim Fieber eine starke 
funktionelle Beanspruchung des chromaffinen Systems erfolgen dürfte. 
Freilich darf der Zusammenhang des Todes mit dem chromaffinen 
System nicht etwa so aufgefaßt werden, als ob der vollständige Aufbrauch 
in unzureichender Menge vorhanden gewesener Quantitäten von Ädre- 
nalin den Tod der einzelnen Individuen verschulden würde. Der Zu- 
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sammenhang muß etwas loser gedacht werden, doch ist hier nicht der 
Ort diese Möglichkeiten zu erörtern. Jedenfalls ergibt sich aus diesen 
plötzlichen Todesfällen nicht, daß die mangelhafte Anlage des chrom- 
affinen Systems bei Status thymico-Iymphaticus (Paltauf) die tuber- 
kulöse Infektion der Nebenniere begünstigen würde. Etwas anders 
verhält sich die Sache bei Bartels Lymphatismus. (Ich halte hier 
den Lymphatismus von Bartel und den Status thymico-lymphaticus 
Paltauf strenge auseinander, weil bei ersterem die Bedeutung des 
Lymphatismus als solchem für die einzelnen Krankheitserscheinungen 
Untersuchungsthema war, während es sich bei Paltauf um die Be- 
ziehungen eines durch besondere Größe der Thymus und der lympha- 
tischen Organe als anormal gekennzeichneten Zustands zu plötzlichen 
Todesfällen handelt. Auf die Beziehungen des Status hypoplasticus 
Bartel zum Status thymico-lymphaticus einzugehen, würde hier zu weit 
führen.) Bartel betont ausdrücklich eine besondere Neigung der 
Lymphatiker zu besonderer Lokalisation der Tuberkulose. Dazu 
komme eine besondere Minderneigung der Lymphatiker, an Tuberkulose 
überhaupt zu erkranken. Wenn wir die bezüglichen Zahlen Bartels 
ansehen, so sehen wir bei den Lymphatikern 9,36°, Tuberkulose als 
Hauptbefund (Todesursache), 31,92%, als Nebenbefund. Bei den 
Fällen mittlerer Lymphomatose 13,45%, als Hauptbefund, 37,239: 
als Nebenbefund. Bei den Fällen schwacher Lymphomatose 21,019:, 
als Hauptbefund und 39,1%, als Nebenbefund. 


Unter 100 Tuberkulosetodesfällen zeigten 


spezielle Tuberkulose chronisch offene 
Miliartuberkulose "ener betroffener Lungen. und Darm 
er tuberkulose 
im allgemeinen .... 22,06%, 32,556 45,589; 
bei Lymphatikern . . . 27,27°, 50,0%; 222729. 
bei mittlerer Größe der 
Iymphatischen Organe 20,68°,, 27.58”, 55,16%, 
bei schwacher Entwick- 
lung des Iymphatischen 
Apparates. ..... 18,759, 18.75%0 62,504) 


Es ergibt sich also im Prozentverhältnis der Tuberkuloseformen 
untereinander bei Lymphatikern ein deutliches Überwiegen der spe- 
ziellen Tuberkulose und der Miliartuberkulose, und ein Zurücktreten 
der chronischen offenen Tuberkulose. 

Wenn wir aber die absoluten Prozentzahlen bezogen auf die Zahl 
der den verschiedenen Graden des Lymphatismus angehörenden In- 
dividuen für die einzelnen Tuberkuloseformen aus Bartels Zahlen be- 
rechnen, erhalten wir folgende Zahlen für Tuberkulose als Hauptbefund: 
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Miliartuberkulose EE ноен E 
bei Lymphatikern . . . 2,59, 4,689 2,189 
bei mittlerer Größe der 
Iymphatischen Organe 2,7%; 3,69%; 7,06%, 
bei schwacher Entwick- 
lung des Iymphatischen 
Apparates. ..... 4,11% 4,11% 13,69% 


Wesentliche Unterschiede ergeben sich also bloß bei der chronischen 
offenen Tuberkulose. Der Lymphatiker stirbt bedeutend seltener 
an Lungen- und Darmtuberkulose als der Alymphatiker. (Da unter 
den Lymphatikern die jugendlichen Alter prävalieren, wäre es möglich, 
daß dieser Zusammenhang ein zufälliger wäre, da Kinder seltener an 
offener Tuberkulose zugrundegehen. Doch spricht die Verteilung der 
Tuberkulosetodesfälle innerhalb der einzelnen Lebensabschnitte auf 
Lymphatiker und Alymphatiker dafür, daß der Lymphatismus an dieser 
Erscheinung kausal beteiligt ist und die relative Immunität des Kindes 
gegen chronische offene Tuberkulose wenigstens zum Teile auf dem 
Lymphatismus beruht.) Bei der speziellen Organtuberkulose sind die 
Unterschiede ganz minimal; bei der Miliartuberkulose zeigt sich sogar 
im Gegensatz zur früheren Tabelle ein leichter Vorsprung der Alympha- 
tiker. 

Ähnlich sind die Verhältnisse bei der Tuberkulose als Nebenbefund 
speziell im Hinblick auf unsere Frage. 

Es fanden sich (aus Barthels Zahlen berechnet) 


bei Lymphatikern .................... 2,8725 
bei mittlerer Größe der lymphatischen Organe ....... 3,459% 
bei schwacher Entwicklung des lymphatischen Apparates . . 3,45% 


Fälle mit spezieller Tuberkulose als Nebenbefund. 

Im wesentlichen ist also bezüglich des Auftretens spezieller Tuber- 
kuloselokalisationen zwischen Lymphatikern und Alymphatikern kein 
besonderer Unterschied, jedenfalls kein solcher, der das Auftreten der 
ganz besonderen Lokalisation in beiden Nebennieren verständlich 
machen würde. | 

Der Lymphatismus schafft uns also für die Erklärung der isolierten 
doppelseitigen Nebennierentuberkulose keinerlei Verständnis. Da wir 
auch beim Status thymicolymphaticus (Paltauf) trotz der Hypoplasie 
des chromaffinen Systems keinerlei Neigung zu Nebennierentuberkulose 
erkennen konnten und da wir auch sonst gar kein Analogon dafür haben, 
daß ein primär minder entwickeltes (hypoplastisches) Gewebe eine 
besondere Neigung zur tuberkulösen Erkrankung zeige, möchte ich die 
Verwendung der Hypoplasie des chromaffinen Gewebes zur Aufklärung 
(des Auftretens der Tuberkulose der Nebennieren nicht gerne akzeptieren. 
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Wenn wir konstitutionelle Momente für die Entstehung der Neben- 
nierentuberkulose verantwortlich machen wollen, müssen wir dem- 
entsprechend an eine von der supponierten Hypoplasie unabhängige 
spezifische Disposition für Tuberkulose denken. Doch erscheint uns 
auch diese Annahme nicht plausibler. Gegen die Vorstellung, daß 
überhaupt konstitutive Faktoren an der Prädisposition der Nebenniere 
schuld tragen, spricht sehr eindringlich der Umstand, daß die Tuber- 
kulose der Nebennieren oft in sehr spätem Alter auftritt. Gewiß haben 
alle konstitutiv bedingten Aberrationen ihre Manifestationszeit (Tand- 
ler l. c.) — Bartform, ererbte Glatzen usw. treten erst in dem spezifischen 
oft recht hohen Alter auf — aber immer handelt es sich um ein ziemlich 
präzise bestimmtes Lebensalter. Der Umstand, daß der Morbus Addi- 
sonii in den verschiedensten und darunter recht hohen Lebensaltern 
auftreten kann, spricht nicht dafür, daß für das Auftreten der tuberku- 
lösen Nebennierenaffektion in erster Linie konstitutive Momente maß- 
gebend seien. Gewiß spielt eine gewisse Disposition wie bei jeder In- 
fektion eine Rolle, aber die Ursache der Erkrankung muß im wesent- 
lichen in konditionellen Momenten liegen. Auf die Frage, welcher Art 
diese konditionellen Momente sein können, gibt unser erster Fall eine 
außerordentlich instruktive Antwort und dieser war es auch, der in 
erster Linie mein Interesse für die Ätiologie der Nebennierentuberkulose 
geweckt hat. Der Fall wurde auch in dieser Beleuchtung seinerzeit 
vom Assistenten meiner Abteilung Dr. Plaschkes in der Gesellschaft 
für innere Medizin und Kinderheilkunde demonstriert (vgl. Wiener 
medizinische Wochenschrift 1913). Es handelt sich um folgendes: 
Ein 19jähriges bis dahin stets gesundes männliches Individuum er- 
krankt an Scharlach; dieser wird gut überstanden. Ganz kurze Zeit 
nach Eintritt der Rekonvaleszenz erkrankt der Patient unter leichten 
Fiebererscheinungen aufs neue. Man bemerkt das Auftreten großer 
Lymphdrüsenschwellungen an der linken Halsseite, denen später 
Schwellungen an der rechten noch folgen. Gleichzeitig wird der Patient 
adynamisch, der Blutdruck sinkt bis auf 30 Gärtner. Allmählich stellt 
sich deutliche immer zunehmende Pigmentation im Gesicht und an 
den Schleimhäuten ein, so daß die Diagnose Morbus Addisonii nicht 
zweifelhaft sein kann. 

Bei der Obduktion finden sich schwere tuberkulöse Veränderungen 
der Nebennieren, tuberkulöse Lymphadenitis am Halse, neben alten 
abgeheilten Schwielen des linken Oberlappens und ganz rezenten Miliar- 
tuberkeln in verschiedenen Organen. Wenn wir diesen Fall analysieren, 
so erscheint es uns kaum möglich, ihn anders aufzufassen, als daß unter 
dem Einflusse des Scharlach die Nebennieren in der Weise verändert 
wurden, daß sie der tuberkulösen Infektion zugänglich wurden. Sehen 
wir doch dieselbe Dispositionsschaffung für Tuberkulose zu gleicher 
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Zeit an den Lymphdrüsen des Halses eintreten., Die Steigerung der 
Disposition einzelner Organe für die tuberkulöse Infektion durch eine 
andere Infektionskrankheit erscheint uns zudem leicht verständlich, 
weil wir Analoges zu sehen sehr häufig Gelegenheit haben. Wir sehen 
sehr gewöhnlich Auftreten von tuberkulösen Lymphomen nach Schar- 
lach und Masern, Auftreten von Lungentuberkulose nach Masern, 
Keuchhusten, Auftreten von tuberkulöser Epididymitis nach Gonorrhöe 
und vieles Ähnliche. Freilich faßt Cornet diese Steigerung der Dispo- 
sition als Ausdruck der Steigerung der Exposition auf. Er glaubt, daß 
die Auflockerung der Schleimhaut, die supponierte Erweiterung der 
Lymphwege das Eindringen von Tuberkelbacillen erleichtere. Aber es 
ist fraglich, ob diese Erklärung auch überall zutrifft. Soviel heuristischen 
Wert für das Studium der Tuberkuloseverbreitung die Außeracht- 
lassung unklarer Dispositionsvorstellungen hatte, so wertvoll die zahl- 
reichen Fälle sind, in denen Cornet an Stelle des unklaren Dispositions- 
begriffes den klaren Expositionsbegriff setzen konnte, so könnte trotz- 
dem die Nötigung auftreten, für einzelne Fälle, wie vielleicht für unse- 
ren konstitutionelle oder konditionelle Disposition cellulärer Natur an- 
zunehmen. Befriedigender wäre es freilich, wenn wir auch für unseren 
Fall mechanische Ursachen der Dispositionsveränderung nachweisen 
könnten. Es wäre nicht unmöglich, für diesen Gedankengang die Tat- 
sache zu verwenden, daß im Verlaufe der Scarlatina, wie auch sonst 
bei Infektionskrankheiten, bes. der Diphtherie, schwerere, offenbar heil- 
bare Veränderungen an den Nebennieren entstehen, die möglicherweise 
die Ansiedlung von Tuberkelbacillen erleichtern. (Hyperämie, Blutungen, 
Nekrosen.) Auch die Möglichkeit, daß durch die sehr häufig zu findenden 
Schwellungen der retroperitonealen Drüsen die Bahn für eine tuberkulöse 
Infektion vom Darme zu den Nebennieren vorgezeichnet wäre, wäre zu 
erwägen, wenngleich zu beachten ist, daß eine eventuelle tuberkulöse In- 
fektion dieser Drüsen fast regelmäßig als jünger zu erkennen ist als die 
tuberkulöse Nebennierenaffektion. Wie immer dem sei, so sehen wir jeden- 
falls, daß bei Infektionskrankheiten sich Veränderungen an den Neben- 
nieren abspielen, die den Boden für eine nachfolgende tuberkulöse In- 
fektion bereiten können und in unserem Falle offenbar bereitet haben, 
und es frägt sich, ob nach den klinischen Erfahrungen unsere Beobach- 
tung eine Verallgemeinerung zuläßt. Wenn wir die mehrfach verwertete 
große Statistik Lewins zu Rate ziehen, so ist die Ausbeute freilich 
recht gering. Von 684 Fällen werden bloß bei 82 Fällen Infektions- 
krankheiten in der Anamnese erwähnt, am allerhäufigsten Pneumonie, 
Bronchitis und Pleuritis, 35 mal; seltener Typhus abdominalis, 22 mal, 
Masern, Scharlach und Diphtherie nur je4mal, Cholera 9mal, Pocken 5mal, 
Malaria 20 mal. (Auffallenderweise finden sich unter den 4 Obduktions- 
befunden von Addison nach Malaria 3 Fälle mit Carcinom der Neben- 
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nieren. Interessant wäre es, wenn die Malaria diese Disposition geschaf- 
fen hätte.) In der Literatur zerstreut finden sich auch in jüngerer Zeit 
Fälle von Morbus Addisonii, bei denen ein zeitlicher Zusammenhang 
mit Infektionskrankheiten bestand, so bei Neusser (Zur Diagnose 
des Status thymico-Iymphaticus) Tod an Morbus Addisonii 3 Jahre 
nach überstandenem Typhus abdominalis. Bramwell — Morbus 
Addisonii im Anschluß an Influenza —. Alle diese Angaben sind für 
eine Verallgemeinerung nicht zu verwerten, doch müssen wir berück- 
sichtigen, daß die Nebennierentuberkulose in den meisten Fällen eine 
eminent chronische Erkrankung ist und daß sich die tuberkulöse Ver- 
änderung der Nebennieren, solange noch genügende Mengen unver- 
sehrten Gewebes vorhanden sind, einer klinischen Diagnose wohl meist 
entzieht. Die disponierende Krankheit könnte jahrelang zurückliegen. 

Da es kaum möglich ist, daß gerade Addisoniker so selten die Kinder- 
krankheiten Scharlach, Masern, Diphtherie, Keuchhusten usw. durch- 
gemacht haben, wie es aus Lewins Statistik hervorgehen würde, so 
sind offenbar in den einzelnen Anamnesen nur die zeitlich näherstehenden 
Erkrankungen mitgeteilt. So wie die größte Zahl der Menschen über- 
haupt, dürfte wohl auch die größte Zahl der Addisoniker eine der er- 
wähnten Kinderkrankheiten durchgemacht haben, und tatsächlich 
konnten wir in allen unseren Fällen durchgemachte Infektionskrankheiten 
anamnestisch erheben. Wenn wir nun dem Überstehen dieser 
Krankheiten für die Ätiologie des Morbus Addisonii eine Rolle 
zugestehen wollen, ergibt sich wieder die Frage, warum der Morbus 
Addisonii so selten ist, warum beispielsweise nicht der größte Teil 
der Scarlatinafälle an Addison erkrankt und ob nicht doch eine 
primäre konstitutionelle Disposition das einzig Maßgebende für. die 
Erkrankung wäre. Ich glaube nicht, daß diese Auffassung notwendig 
wird, weil nach unserer Annahme 2 Momente in relativ bestimmten 
Zeitintervallen auf dasselbe Individuum einwirken müßten, erstens 
eine (vielleicht besonders schwere) Veränderung der Nebennieren durch 
die Infektionskrankheit (oder eventuell eine andere Schädigung, In- 
toxikation usw.) und zweitens die Infektion mit Tuberkelbacillen. Es 
ist selbstverständlich, daß diese Kombination nicht allzuhäufig eintreten 
muß, andererseits aber erklärlich, daß, wenn sie eintritt, beide Neben- 
nieren in den meisten Fällen gleich betroffen sind. Es ergibt sich also 
aus unserer Beobachtung die Möglichkeit, das ausschließliche Auf- 
treten tuberkulöser Affektionen in beiden Nebennieren zu verstehen, 
ohne auf eine mit den Tatsachen schwer vereinbare konstitutionelle 
Disposition der Nebennieren zu rekurrieren. 

Ich halte es jedoch für notwendig, noch auf die zahlreichen Beobach- 
tungen einzugehen, die als Beweis einer konstitutionellen Abnormität 
des Addisonikers gelten. Da ich es für einen Widerspruch halten würde, 
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wenn wir bei einer Krankheit, bei der wir das Wesentliche, die tuberkulöse 
Affektion der Nebenniere, für konditionell halten und bei der diese 
allein vollkommen zur Erklärung der Symptome hinreicht, mit einiger 
Konstanz das Bestehen konstitutioneller Anomalien annehmen würden, 
die mit der Grundkrankheit nicht im genetischen Zusammenhang stehen 
sollten, halte ich es für notwendig, zu untersuchen, ob diese schein- 
bar konstitutionellen Anomalien nicht auch konditioneller Natur sein 
könnten und ob nicht eine direkte Abhängigkeit dieser Anomalien von 
der Affektion der Nebennieren angenommen werden könnte. Es handelt 
sich im wesentlichen um folgende Punkte: 

l. Die auffallende Größe des Thymus und seinen Zellreichtum, 

2. den Status Iymphaticus sensu strictiori, 

3. die Hypoplasie des Gefäßsystems. 

Die klinischen Symptome des Morbus Addisoni finden größtenteils 
in dem Funktionsausfall der Nebennieren bzw. des chromaffinen Ge- 
webes ihre vollkommene Erklärung. Da ist es vor allem die Adynamie, 
deren direkter Zusammenhang mit dem Ausfall des chromaffinen Sy- 
stems durch die Versuche am laufenden Hund von Schur und Wiesel 
(Wiener klin. Wochenschr. 1907) und durch den auf dieser Arbeit 
fußenden Nachweis der konstanten Hypoglykämie beim Addisoniker 
durch Porges fast vollkommen sichergestellt ist. Ebenso findet die 
Hypotonie der Gefäße in dem Ausfalle des blutdrucksteigernden Adrena- 
lins ihre ungezwungene Erklärung. Auch die Pigmentation der Haut 
können wir nach Königstein (Wiener klin. Wochenschr. 1910) wohl 
mit Sicherheit auf den Funktionsausfall der Nebennieren beziehen. Nicht 
ganz klargestellt sind bloß die intestinalen und cerebralen Erscheinun- 
gen, doch spricht nichts gegen einen direkten oder indirekten Zusam- 
menhang mit dem Ausfall der Nebennieren. Wenn wir nun die oben 
zitierten anatomischen Befunde durchsprechen, so halte ich es für mehr 
als wahrscheinlich, daß zwischen der Hypotonie der Gefäße und dem 
hypoplastischen Gefäßsystem direkte oder indirekte Beziehungen be- 
stehen. Sowie wir bei der Schrumpfniere Hypertrophie und Hyper- 
funktion der Nebenniere mit Hypertonie und Dickwandigkeit der Ge- 
fäße und Herzhypertrophie gepaart finden, so dürfte die Hypofunktion 
der Nebennieren resp. des chromaffinen Gewebes neben der Hypotonie 
auch die Dünnwandigkeit des Gefäßsystems und Kleinheit des Herzens 
hervorrufen. Betrifft die Störung ein noch im Wachsen befindliches 
Individuum, so muß aus der erworbenen Schädigung der Nebenniere 
direkt das Bild der konstitutionellen Hypoplasie der Gefäße resultieren. 
Ebenso wahrscheinlich ist der Zusammenhang der Thymusvergrößerung 
mit dem Funktionsausfall der Nebennieren. 

Einerseits sehen wir aus den Experimenten von Auld (Brit. med. 
Journ. 1899, S. 1325), daß nach Nebennierenexstirpation Hyperplasie 
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des Thymus auftreten kann, andererseits sah Matti (Mitt. a. d. Grenzgeb. 
d. Med. u. Chir. 1912) nach Thymusexstirpation Hyperplasie des chrom- 
affinen Gewebes auftreten. Wir werden infolgedessen auch die ,,Тһу- 
muspersistenz‘‘ bei Morbus Addisonii nicht als ein primäres konstitu- 
tionelles Zeichen allgemeiner Minderwertigkeit auffassen müssen, 
sondern als direktes, wenn auch nicht regelmäßiges Symptom des 
Addison betrachten können. 

Zweifelhaft erscheint es mir, ob wir auch den Status Iymphaticus 
sensu strictiori als Folge der Nebennierenerkrankung oder als relativ 
häufiges konstitutionelles, mit dem Auftreten der Infektionskrankheit 
vielleicht in Zusammenhang stehendes Moment ansehen sollen. 

Auch die mehrmals beobachteten Veränderungen an den Genital- 
drüsen können in Analogie mit zahlreichen Beobachtungen über die 
gegenseitige Beeinflussung endokriner Drüsen (Pineles, Chvostek) als 
Folge des Ausfalls der Nebennieren aufgefaßt werden. Ganz speziell 
wissen wir durch Tandler (Wiener klin. Wochenschr. 1910) und Kyrle 
(Wiener klin. Wochenschr. 1910), daß sich beim Morbus Addisonii 
deutliche sekundäre Veränderungen am Hoden zeigen können. Wir 
sehen im Verlaufe des Morbus Addisonii Menstruationsstörungen auf- 
treten (Neusser und Wiesell.c.). Rockwell(in Eichhorst, Spezielle 
Pathologie und Therapie 1890) und Neusser und Wiesel erwähnen 
schnelles Erlöschen des Geschlechtstriebes im Verlaufe des Morbus 
Addisonii. Theodossief erzeugte bei Hunden experimentell Hyper- 
trophie der Nebennieren durch Entfernung der Ovarien. 

So erscheint uns die Annahme spezieller konstitutiver Anomalien 
für die Erklärung der Entstehung des tuberkulösen Morbus Addisonii 
als überflüssig, und da sie die Erklärung der Erscheinungen in keiner Weise 
erleichtert, als zweckwidrig. Ich möchte mit diesen Worten aber die 
konstitutiven Elemente aus der Symptomatologie des Morbus Addisonii 
nicht vollkommen ausschalten. Ebenso wie beim Morbus Basedowii 
und vielen anderen Erkrankungen sehen wir auch beim Addison nicht 
in allen Fällen alle Erscheinungen in gleicher Weise und in gleicher 
Stärke auftreten. Oft sehen wir, besonders bei dunkelhaarigen Indivi- 
duen, die abnorme Pigmentation in besonders starker Weise hervor- 
treten. Die anatomischen Befunde des Thymus wechseln in hohem 
Grade. Für diese Variabilität des Symptomenkomplexes möchte ich 
konstitutionelle Momente verantwortlich machen. 

Nur auf einen Punkt, der für die Beurteilung unserer Frage viel- 
leicht die größte Rolle zu spielen hat, sind wir bis jetzt noch nicht ein- 
gegangen, das ist die Frage der Heredität. 

Konstitutive Anomalien müssen sicherlich nicht vererbbar sein und 
zwar können es prinzipiell jene nicht sein, die durch toxische oder 
anderweitige Schädigung der Keime entstanden sind. Wenn z. B. 
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Kinder von Alkoholikern, Luetikern, sehr alten Eltern Anomalien in 
threr Konstitution aufweisen, die sich auf diese Keimschädigung zurück- 
führen lassen, so kann sich unmöglich eine gleichartige hereditäre Be- 
lastung vorfinden, wohl aber wäre vielleicht der schuldtragende Um- 
stand zu erheben. Wenn jedoch derartige Schädigungen nicht vor- 
handen sind und der Konstitutionsanomalie der ungeschädigte Kein 
zugrunde liegt, wird es sich wohl um Vererbung alten Erbgutes handeln 
und hereditäre Belastung vorhanden sein müssen. Nach keiner. der 
beiden Richtungen finden wir beim Addisoniker beweisende Fälle. 
Irgendwelche Abnormitäten in der Aszendenz zur Zeit der Zeugung 
wurden bis jetzt noch nie behauptet und die wenigen Fälle von Ver- 
erbung halten einer strengen Kritik nicht stand. Lewin führt unter 
seinen 685 Fällen 4 Fälle an, bei denen Heredität angegeben wurde. 
Bei dem Falle Bells (Bruder Addisoniker) geht aus dem Obduktions- 
protokoll hervor, daß es sich höchstwahrscheinlich nicht um Tuberkulose 
der Nebennieren gehandelt hat. Der Fall Espagnes (Ausgang in Hei- 
lung, Vetter des Patienten angeblich Addisoniker) war mit höchster 
Wahrscheinlichkeit kein Addison. Vom Fall Feuerstein, bei dem 
Heredität vom Großvater behauptet wird, existiert keine Obduktion 
und er war nach den klinischen Angaben wahrscheinlich auch kein 
Addison. Der Fall Saundbys (Schwester an Addison gestorben) war 
zweifellos kein Addison. Auch die 2 Schwestern der Bittorfschen Be- 
oebachtung sind kaum mit Sicherheit als Addison, geschweige denn als 
Tuberkulose der Nebenniere zu erkennen (Obduktion fehlt). 

In dem zweiten unserer Fälle findet sich die Mitteilung, daß die 
Mutter des Patienten an Leukämie gestorben sei. Da beim Tode der 
Mutter der Patient erst 10 Jahre alt war, ist es nicht unwahrscheinlich, 
daß die Mutter zur Zeit der Gravidität schon leukämisch war. Mit Rück- 
sicht auf den Umstand, daß auch bei der Leukämie Zeichen von Status 
thymico-lymphaticus gefunden werden, könnte dieser Fall in beiden 
oben genannten Richtungen verwertet werden — einfache Heredität 
oder Keimschädigung durch die schwere Erkrankung der Mutter. (Es 
könnte sich auch um eine Störung der Entwicklung des Foetus durch 
die Erkrankung der Mutter, also um ein konditionelles Moment handeln.) 
Ein älterer Bruder des Patienten lebt und ist vollkommen gesund 
und kräftig. 

Angesichts der Seltenheit des Befundes sind wohl alle angegebenen 
Deutungen nur als möglich, keine als wahrscheinlich zu bezeichnen. 

Wie wir sehen, ist das Material, das hereditäre Momente für den 
Morbus Addisonii in Erwägung zu ziehen erlaubt, nur sehr dürftig. 
Dieser Umstand wird noch auffälliger, wenn wir berücksichtigen, wie 
häufig beim echten Status thymico-Iymphaticus mit plötzlichem Tod 
familiäres Vorkommen beobachtet wurde. Ich nenne hier bloß die 
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Fälle von Hedinger (Deutsches Archiv f. klin. Med: 86), Perrin 
(Journ. de méd. et clin. infantiles 1903), Friedjung (Centralbl. 1. 
d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. 1900). (Sehr interessant sind in mehreren 
Fällen Angaben über Alkoholismus und Blutsverwandtschaft der Eltern.) 
Der Gegensatz zwischen dem Status thymico-Iymphaticus und dem 
tuberkulösen Morbus Addisonii ist hier so deutlich, daß wir kaum daran 
zweifeln können, daß wir es beim Status thymicol-ymphaticus mit einer 
konstitutionellen Anomalie und beim Morbus Addisonii mit einer 
rein exogen entstandenen Krankheit zu tun haben. Die sichere Über- 
zeugung von der konditionellen Natur der Nebennierentuberkulose 
wird unser Bestreben, diese Bedingungen zu suchen, steigern, und ich 
bin davon überzeugt, daß, wenn darauf geachtet werden wird, sich die 
Zahl der Fälle, bei denen eine bestimmte Ursache toxischer oder in- 
fektiöser Natur für die Entstehung der Nebennierentuberkulose ver- 
antwortlich gemacht werden kann, ganz bedeutend vermehren wird. 
Ich glaube, daß dieses Suchen nach prädisponierenden Momenten für 
die Nebennierentuberkulose auch für das Entstehen der Tuberkulose 
anderer Organe wertvolle Erfahrungen zutage fördern wird. 

In der vorliegenden Abhandlung habe ich durchgängig die Bezeichnun- 
gen Tandlers: Konstitution und Kondition in dem von ihm angegebenen 
Sinne gebraucht. Konstitution als die Summe von Eigenschaften, die 
aus den Eigenschaften der beiden Keimzellen stammen, und Kondition die 
durch exogene Einwirkungen auf den Foetus oder das entwickelte In- 
dividuum hervorgerufenen Veränderungen. Ich halte es aus praktischen 
und theoretischen Gründen Martius gegenüber für ungemein wichtig, 
diese beiden Begriffe streng auseinander zu halten und anzuwenden, 
denn aus der Anwendung dieser Begriffe wird sich in jedem Falle die 
fruchtbare Fragestellung ergeben, ob sich eventuelle ‚Konstitutions- 
anomalien“ im Sinne Martius auf äußere Umstände zurückführen 
lassen oder schon im Keime begründet waren. und diese Fragestellung 
wird in vielen Fällen erst zur richtigen Erkenntnis führen. Von Wichtig- 
keit erschiene es mir, auch bei echten Konstitutionsanomalien die 
Frage zu stellen, ob die Anomalie einer präkonzeptionellen Keimschädi- 
gung bei einem der Elternteile durch konditionelle Momente (Intoxika- 
tion, Infektion, Alter usw.), wie vielleicht in einzelnen oben zitierten 
Fällen von Status thymico-lymphaticus ihren Ursprung verdankt, oder 
als altes Erbgut von den Eltern auf die Kinder übertragen wird. Ich 
glaube, daß diese Fragestellung in praktischer und besonders in theore- 
tischer Hinsicht wegen der Frage der Vererbbarkeit derartig entstande- 
ner Konstitutionsanomalien von großer Bedeutung werden müßte. 

Leicht wird die Beantwortung der Frage nach konstitutioneller 
oder konditioneller Veränderung im Einzelfall durchaus} nicht immer 
sein. Bei den regen Beziehungen, die die endokrinen Drüsen unter- 
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einander und zu den übrigen Organen haben, kann die Schädigung 
einer Drüse derartige Veränderungen im ganzen Organismus setzen, 
daß der Gedanke an konstitutionelle Bildungsanomalien sehr nahe 
rückt. 

Das Beispiel des Morbus Addisonii und des Status thymico-Iymphati- 
cus zeigt, wie ähnlich sich konstitutionelle Anomalien und kon- 
ditionelle Veränderungen werden können, wenn für beide die mangelnde 
Funktion eines und desselben Organs die dominierende Rolle spielt. 
Es zeigt aber auch, wie wichtig es ist, die konstitutionellen und kondi- 
tionellen Momente streng auseinanderzuhalten. 


(Aus dem pathologisch-anatomischen Institut der deutschen Universität in Prag. 
[Vorstand: Prof. Dr. A. Ghon).) 


Über die Cysten des Oesophagus und ihre Bedeutung. 


Von 
Dr. Nobu Nakamura (Tokio, Japan). 


Mit 1 Textfigur und 12 Abbildungen auf Tafel VII—XI. 
(Eingegangen am 8. Juni 1914.) 


Т. 


Über die Cysten des Oesophagus liegt schon eine Reihe von Arbeiten 
vor, doch sind die Ansichten über die Genese der Speiseröhrencysten und 
über ihre Stellung unter den pathologischen Veränderungen nicht voll- 
kommen gleichlautend. Soviel scheint aber im allgemeinen aus den An- 
gaben der verschiedenen Autoren hervorzugehen, daß die pathologische 
Bedeutung der Oesophaguscysten keine große ist, sondern daß sie mehr 
theoretisches Interesse haben, wenngleich von den Autoren, die über ein 
großes Sektionsmaterial verfügen, anerkannt wird, daß cystische Ge- 
bilde im Oesophagus keinen seltenen, sondern vielmehr einen häufigen 
Befund darstellen. Gerade diese Tatsache hat Veranlassung dazu gegeben, 
der Bedeutung der Oesophaguscysten für andere pathologische Prozesse 
der Speiseröhre nachzugehen, da die Annahme nahelag, daß möglicher- 
weise zwischen den Cysten, die als Fehlbildungen aufgefaßt werden 
können, und Carcinomen des Oesophagus gewisse Beziehungen bestünden. 

Wenn wir die Literatur über die Cysten des Oesophagus durchsehen, 
so ergibt sich zunächst, daß im allgemeinen drei große Gruppen von Cysten 
unterschieden werden. Ich sehe dabei von den Cysten ab, die sich bei 
der Untersuchung als sichere tracheale Abschnürungen erwiesen und 
nur durch ihre Lagebeziehung zum Oesophagus zunächst den Verdacht 
einer Oesophaguscyste erweckt haben. Das war u. a. bei der Cyste der 
Fall, die W. Kern als erste unter seinen Oesophaguscysten beschrieben 
hat. 

Die eine der Gruppen umfaßt die Cysten, die unter dem Namen der 
Flimmerepithelcysten in der Literatur bekannt sind. 

H. v. Wyss beschrieb im Jahre 1870 anscheinend als erster bei 
einem Erwachsenen eine Flimmerepithelcyste der Speiseröhre, die in 
ihrer hinteren Wand 1!/, Zoll über der Kardia saß, prall gespannt war 
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und die Größe eines mittleren Apfels hatte; ihr Inhalt war zähe, fast 
gallertartig und milchig getrübt und enthielt an geformten Bestandteilen 
vorwiegend freie Flimmerepithelien verschiedener Größe und Form. 
Der Epithelbesatz der Wand war nicht mehr erhalten, und die erkenn- 
bare innerste Lage der Cystenwand bestand aus Bindegewebe. Die Cyste 
war vollkommen abgeschlossen, eine Verbindung mit dem Oesophagus 
nicht nachweisbar. H. v. Wyss betrachtete die Cyste genetisch als 
Ausstülpung der in früher Fötalzeit mit Flimmerepithel ausgekleideten 
Oesophagusschleimhaut. | 

Eine haselnußgroße Flimmerepithelcyste fand H. Coesfeld (1891) 
bei einem 3!/, Monate alten Kinde in der hinteren Wand des Oesophagus 
gerade oberhalb des Foramen oesophageum des Zwerchfelles. Die Cyste 
buchtete sich in das Lumen der Speiseröhre vor, war mit leicht milchig 
getrübtem Inhalt gefüllt, lag in der Submucosa und kommunizierte an 
einer Stelle mit dem Lumen der Speiseröhre. Nach Coesfeld handelte 
es sich dabei nicht um eine postfötal, sondern um eine fötal entstandene 
Cyste, und ihre Entstehung wäre nicht in die erste Zeit der embryo- 
nalen Bildung, sondern wahrscheinlich in den Zeitraum zu verlegen, 
wo die Speiseröhre ausnahmslos Flimmerepithel besitzt. 

Ebenfalls am unteren Ende des Oesophagus fand Zahn (1896) bei 
einem tuberkulösen Manne eine mirabellengroße Cyste, die prall gespannt 
war und im hinteren und seitlichen Wandabschnitte der Speiseröhre 
links von der Mittellinie genau in der Höhe der Grenzlinie des Oesophagus 
und Magens saß. Im gehärteten Präparate maß sie in ihren größten 
Durchmessern 26 : 18 mm. Sie hatte einen weißgelblichen krümeligen 
Inhalt, der mikroskopisch feinkörniges geronnenes Eiweiß, Cholesterin 
und wenige rundliche oder kubische, dagegen viele zylindrische Epithe- 
lien mit Flimmerhaaren zeigte. Die Cyste lag innerhalb der Muskulatur 
des Oesophagus. Ihre hintere Wand bestand aus drei Schichten: einer 
inneren mukösen, einer mittleren muskulösen und einer äußeren fibrösen 
Schicht. Die muköse Schicht war dünn und zeigte unter dem Flimmer- 
epithel feinfaseriges Bindegewebe mit kleinen Rundzellen, die stellen- 
weise rudimentäre Lymphfollikel bildeten. Die mittlere Schicht be- 
stand aus Bündeln glatter Muskelfasern mit Bindegewebe dazwischen, 
worin zahlreiche Kanäle mit rundlichen oder kubischen Epithelien vor- 
handen waren, die entweder blind endeten oder mit kleinen traubenför- 
migen Drüsen zusammenhingen. Die der Mucosa zunächst gelegenen 
Kanälchen waren teilweise trichterförmig erweitert und hier und da mit 
Cylinder- oder Flimmerepithel ausgekleidet. Zahn erklärte diese Cyste 
genetisch als fötal entstandene Ausstülpung der Schleimhaut der Speise- 
röhre mit nachträglicher Abschnürung. 

In der Höhe der Bifurkation der Trachea fand F. Kraus (1898) bei 
einem 25jährigen Manne mit Aortenstenose in der rechten Seite des 
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Oesophagus zwischen Schleimhaut und Muscularis eine Cyste von 6 :3cm 
im Durchmesser. Die Cyste war mit einer dicken braunen kolloiden 
Flüssigkeit gefüllt und mit Flimmerepithel ausgekleidet und protuberierte 
ins Lumen der Speiseröhre, die an dieser Stelle verengt, darüber erweitert 
und verdickt war. Genetisch erklärte Kraus die Cyste als Rest des 
Verbindungskanals zwischen Trachea und Oesophagus nach Verschluß 
beider distalen Enden. 

Aus dem gleichen Jahre stammt die Mitteilung von F. Rau über den 
Befund einer Cyste am Übergang der Speiseröhre in die Kardia bei einem 
35 jährigen Manne mit Tuberkulose. Die Cyste maß 4 cm im Durchmesser, 
hatte einen dickflüssigen rahmartigen Inhalt und einschichtiges Flimmer- 
epithel. Eine Verbindung mit dem Oesophagus oder Magen konnte nicht 
nachgewiesen werden. Nach Rau handelte es sich um eine fötal durch 
Abschnürung aus der Speiseröhre entstandene Cyste. 

Der Fall von Trespe aus dem Jahre 1901 betraf eine Cyste des 
Oesophagus bei einem nicht ganz zwei Monate alten Knaben mit Bron- 
chopneumonie. Die Cyste lag zwischen Aorta thoracica und Oesophagus, 
d em oberhalb dere Kardia, war fluktuierend, taubeneigroß und zwei- 
kammerig; sie lag innerhalb der Muskulatur, kommunizierte aber nicht 
mit dem Lumen der Speiseröhre. Mikroskopisch zeigte ihre Wand drei 
Schichten: eine äußere aus lockerem Bindegewebe, eine Muskelschicht 
und eine innere Schleimhautschicht, die kubisches, rundliches und hoch- 
zylindrisches Epithel mit Flimmerhaaren in drei Lagen zeigte. An 
einigen Stellen fanden sich in der Schleimhautschichte der Cyste breite 
Ringe hyalinen Knorpels, die durch spärliches Perichondrium vonein- 
ander getrennt waren. Genetisch handelte es sich nach Trespe um eine 
Abschnürung des fötalen Schlunddarmes vor oder bei der Differenzierung 
in Luft- und Speiseröhre. 

Gleichfalls ein Kind betraf der Fall von A. v. Skopnik (1907). 
Bei einem 2jährigen Knaben mit Tuberkulose nach Diphtherie fand sich 
im unteren Teile des Desophagus im rechten und vorderen Umfange eine 
kugelige Cyste mit 13 mm im Durchmesser, die trübe schleimige Flüssig- 
keit enthielt, mikroskopisch darin reichlich gequollene ‚blasige Zellen 
und vereinzelte Reihen cylindrischer Zellen mit Flimmerbesatz zeigte. 
Die Innenfläche war ausgekleidet von einem einschichtigen kubischen 
bis zylindrischen Epithel mit Flimmerhaaren. Die Cyste war gegen den 
Oesophagus vollkommen abgeschlossen, mit ihm aber durch eine 1 cm 
breite Wand aus lockerem Bindegewebe verbunden, der sich lumenwärts 
eine äußere longitudinale und eine innere zirkuläre Muskelschicht, so- 
dann eine dünne Tunica propria aus lockerem Bindegewebe anschloß. 
Nach v. Skopnik handelte es sich um eine kongenitale Anomalie. 

Im gleichen Jahre demonstrierte Dürk eine haselnußgroße Cyste des 
Oesophagus bei einem zweijährigen Knaben mit Diphtherie. Die Cyste 
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saß im unteren Teile des Oesophagus etwas rechts von der Mittellinie 
und hatte eine Wand aus zwei muskulären Schichten, denen ein hohes 
Cylinderepithel mit Flimmerhaaren aufsaß; sie war von der Speiseröhre 
vollständig getrennt. | 

Drei Fälle von Flimmerepithelcysten des Oesophagus veröffentlichte 
R. Mohr (1909). Der erste Fall betraf eine 8l jährige Frau mit Marasmus 
senilis, wobei sich rechts neben dem Oesophagus zwei walnußgroße 
Knoten fanden, die dicht nebeneinanderlagen, nur durch eine 2 mm dicke 
Scheidewand voneinander getrennt erschienen und mit der vorderen 
Wand des Oesophagus innig zusammenhingen. Die Geschwülste lagen 
ungefähr in der Mitte zwischen Kardia und Bifurkation und enthielten 
eine zähe, gallertartige, blaßrötlichgraue Masse. In der mit dem Oeso- 
phagus verwachsenen Cystenwand fand sich eine Schicht glatter Muskel- 
fasern, darüber eine feine Tunica propria mit einer meistens einfachen 
Lage hoher Zylinderzellen, die deutliche Cilien trugen. Unter den Zylin- 
derzellen fand sich eine nicht ganz regelmäßige Reihe kleiner, meistens 
kugeliger Zellen mit hellem Protoplasma. In der dünnen, nach der Pleura- 
höhle zu vorgewölbten Cystenwand waren Muskelfasern nicht nachweis- 
bar, dagegen eine von Bindegewebe eingeschlossene Schicht hyalinen 
Knorpels. Der 2. Fall betraf einen 28jährigen Mann mit Lungentuber- 
kulose. 5cm über der Kardia fand sich an der linken Seite des Oesopha- 
gus eine elastische einkammerige Cyste von 2,5 :2cm, die vom Lumen 
des Oesophagus vollkommen getrennt war und innerhalb der Längs- 
muskulatur lag. Die C'yste war mit homogenen geronnenen grauweißen 
Massen gefüllt, ihre Wand bestand aus drei Schichten: Tunica propria, 
muscularis und adventitia. Die Tunica propria trug deutliche Papillen. 
war mäßig zellenreich und zeigte nach innen zu eine Lage hohen Zylinder- 
epithels mit Cilien. Der 3. Fall betraf einen 65jährigen Mann mit Athero- 
sklerose und Encephalomalacie. 1 cm über der Bifurkation der Trachea 
fand sich in der linken und hinteren Wand des Oesophagus eine cystische 
Vorwölbung von 3 : 2 cm, die mit glatter Schleimhaut bedeckt war. Die 
Cyste war einkammerig, augenscheinlich innerhalb der Oesophagus- 
muskulatur gelegen und zeigte mikroskopisch eine von der Oesophagus- 
muskulatur umgebene bindegewebige Tunica propria mit Papillen und 
einem hohen Zylinderepithel mit Cilien. Nach Mohr entstanden die 
Cysten durch Abschnürung bei der Trennung der Lungenrinne vom 
Vorderdarm. 

Im gleichen Jahre beschrieb Staehelin - Burckhardt eine Oeso- 
phaguscyste bei einem ®/,jährigen Mädchen, das bei der Sektion noch 
andere Entwicklungsanomalien gezeigt hatte. Die Cyste maß 
5,8 : 4,5 : 2,5 cm, war eiförmig und am unteren Ende des Oesophagus 
gelegen, etwas rechts davon, ohne Verbindung mit ihm. Sie enthielt 
leicht getrübte Flüssigkeit mit weichen graugrünen Klümpchen; ihre 
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Wand bestand aus den charakteristischen Schichten des Verdauungs- 
traktes, wobei die Schleimhautschicht Elemente zeigte, die sowohl dem 
Magen als der Speiseröhre angehören: Zylinderepithel, Flimmerepithel, 
kubisches Epithel, Plattenepithel, Drüsenschläuche und den Magendrü- 
sen ähnliche Bildungen sowie Lymphfollikel. Auch Staehelin- 
Burckhardt führt die Entstehung der Cyste auf eine Abschnürung 
eines Teiles des Oesophagus in der Embryonalzeit (16.—17. Woche) 
zurück, wobei sich der abgeschnürte Teil beim weiteren Wachstum des 
Oesophagus und der Entwicklung zur Cyste von der Speiseröhre trennte 
und gegen das untere Ende des Oesophagus zu liegen kam. 

Im Falle von H. Stoeber (1912) handelte es sich um eine angeborene 
Cyste des Oesophagus bei einem !/,jährigen Kinde, die Symptome einer 
Trachealstenose verursachte und deshalb zu einem operativen Eingriff 
Veranlassung gab. Die Cyste saß an der linken Seiten- und Vorderwand 
des Oesophagus, etwas über der Bifurkation der Trachea, wodurch die 
Trachea in toto nach rechts hin abgedrängt war, hatte eine Größe von 
5 :3cm, war prall gespannt und einkammerig und hing innig mit der 
Wand des Oesophagus zusammen. Sie enthielt eine klare fadenziehende 
Flüssigkeit, vermengt mit weißlichen Massen. Ihre Wand zeigte fast den 
gleichen Aufbau wie der ausgebildete Oesophagus; auch quergestreifte 
Muskulatur war vorhanden. Das Epithel war mehrschichtig (2—3 oder 
4—5 Lagen), hellblasig, polyedrisch, hatte hohes Flimmerepithel mit 
Schleimzellen und Faserzellen, zeigte also alle Formationen, die der em- 
bryonale Oesophagus bis zu seiner definitiven Auskleidung aufweist. 
Nach Stoeber handelte es sich zweifellos um eine embryonale Spros- 
sung des Vorderdarmes, deren Entstehung in eine frühe embryonale Zeit 
zu verlegen ist. 

1913 endlich teilte Pappenheimer zwei Fälle von Flimmerepithel- 
cysten des Oesophagus mit. In dem einen Falle handelte es sich um eine 
Cyste bei einem achtwöchigen Kinde, die 4,5 cm über der Kardia an der 
hinteren Wand des Oesophagus lag, wohin sie sich vorwölbte, aber keinen 
Zusammenhang mit ihm und mit der Trachea zeigte. Sie war von einem 
mehrschichtigen, verschieden geformten Epithel ausgekleidet, das auch 
Zellen mit langen Flimmern und mit Cuticularsaum zeigte; an das Epi- 
thel schloß sich Bindegewebe und glatte Muskulaturan. Im zweiten Falle 
handelte es sich um drei mikroskopisch kleine Cysten des Oesophagus in 
der Höhe des Larynx bei einem 24jährigen Manne, die eine doppelte 
Epithellage hatten, wovon die innere zumeist Cylinderepithel trug; 
herum fand sich Bindegewebe mit Rundzellen, aber kein Muskellager. 
Nach Pappenheimer kommen für die Genese der Flimmerepithel- 
cysten des Oesophagus zwei Möglichkeiten in Betracht: Abschnürung 
vom Oesophagus mit Stehenbleiben auf embryonaler Basis und Ent- 
wicklung einer rudimentären Lungenanlage. 
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In eine zweite Gruppe möchte ich die Cysten zusammenfassen, 
die aus Ausführungsgängen der Schleimdrüsen und aus den 
sog. Kardiadrüsen hervorgehen. 

Nach J. Schaffer (1898) sind die Mündungsstellen der Drüsen des 
ÖOesophagus nicht selten Sitz abnormer Veränderungen, worunter dem 
Verschlusse dieser Mündungsstellen eine gewisse Rolle zukommt. Die 
Ampulle oder Zisterne der Drüsen ist ein Schleimbehälter, der nur durch 
einen engen, die ganze Dicke des derben Pflasterepithels durchsetzenden 
Gang entleert werden kann. Diese enge Mündung, die beständig dem 
Reiz und Druck der herabgleitenden Bissen ausgesetzt ist, kann leicht 
verschlossen werden, und so finden wir in der Tat im oberen Abschnitte 
des Oesophagus die Ausführungsgänge oft stark, manchmal cystisch er- 
weitert, aber ohne daß diesen bis erbsengroßen Cysten eine größere Be- 
deutung zukäme. Wenn solche Cysten gelegentlich von Flimmerepithel 
ausgekleidet sind, so darf nach Schaffer ein solcher Befund nicht über- 
raschen, da sich Flimmerepithel an geschützten Stellen der Speiseröhre, 
wozu auch die Drüsenausführungsgänge gehören, bis einige Zeit nach der 
Geburt erhalten kann. Nach Schaffer müssen deshalb nicht alle 
Flimmerepithelcysten der Speiseröhre kongenitaler Natur sein, da die 
Sekretretention in solchen noch mit Flimmerepithel ausgekleideten 
Gängen auch erst nach der Geburt auftreten kann. 

1899 veröffentlichte Kühne 5 Fälle von Oesophaguscysten, die 
zweifellos dieser Gruppe angehören. Im ersten Falle, der einen 69jähri- 
gen Mann mit Variola vera betraf, fanden sich im oberen Drittel des 
Oesophagus mehrere hirsekorn- bis hanfkorngroße cystische Gebilde, 
die über das Schleimhautniveau vorragten, mit leicht getrübter Flüssig- 
keit gefüllt waren und miskroskopisch eine zellig infiltrierte bindegewe- 
-bige Wand mit einschichtigem Cylinderepithel zeigten und abgestoßene 
Epithelien, Zelldetritus, Rundzellen und Corpora amylacea im Lumen. 
Auch der zweite Fall betraf ein Individuum mit Variola, das kleine, wie 
Pusteln aussehende Erhebungen im oberen Teile des Oesophagus zeigte. 
Im 3. Falle, einem 60jährigen Manne mit Magenkrebs, fanden sich im 
oberen und unteren Drittel des Oesophagus hirsekorngroße Cysten mit 
klarer oder gtrübter Flüssigkeit. Zwei kleinere Cysten im oberen Drittel 
des Oesophagus waren im 4. Falle nachweisbar. Mikroskopisch zeigten die 
Cysten im 2., 3. und 4. Falle im allgemeinen die gleiche Beschaffenheit 
wie im ersten. Niemals fand sich dabei eine direkte Verbindung der Cysten 
mit der Schleimdrüse, doch vermutete Kühne einen Zusammenhang 
damit. Genetisch glaubt Kühne eine Verstopfung der Ausführungs- 
gänge infolge entzündlicher oder ähnlicher Reize annehmen zu können. 
Im 5. Falle endlich, der eine 30jährige Frau mit akuter Nephritis 
betraf, handelte es sich um cystisch erweiterte Drüsengänge mit 
homogenem Inhalt und zahlreichen abgestoßenen Epithelien in einer 
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Magenschleimhautinsel von 1,5 :0,7cm im oberen Teile des Oeso- 
phagus, ungefähr in der Höhe des Ringknorpels. Die cystisch er- 
weiterten Drüsengänge waren makroskopisch als tautropfenähnliche 
Gebilde erkennbar. 

Hewlett (1901), der anscheinend eine Reihe von Fällen mit Magen- 
schleimhautinseln im Oesophagus untersuchte, fand in allen diesen 
Fällen Cysten zwischen den Drüsenschläuchen, teils mit Cylinderepithel, 
teils mit Belegzellen ausgekleidet. Es handelte sich dabei um Retentions- 
cysten, die Hewlett als Reservoir für die sezernierten Schleimmassen 
betrachtete. 

Auch A. Rueckert (1904), der vier Fälle mit oberen Kardiadrüsen 
untersuchte, fand dabei in 3 Fällen Cystenbildung. Nach Rueckert 
stellen die oberen Kardiadrüsen beim Menschen auf Grund seiner Unter- 
suchungen, die sich außerdem auf 12 Speiseröhren von Neugeborenen 
erstreckten, keinen normalen Befund dar, sind vielmehr auf eine Ent- 
wicklungsstörung im fötalen Leben zurückzuführen und geben leicht 
Anlaß zu Cystenbildung. Untersuchungen an einem Material von 200 
Fällen über Cysten an den Ausführungsgängen der Schleimdrüsen des 
Oesophagus brachten Rueckert die Überzeugung, daß eine Sekret- 
stauung allein nicht zu Cystenbildung führe, sondern zur Atrophie 
der Schleimdrüsen, vorausgesetzt, daß die hinter der Cyste gelegenen 
Drüsenpartien normal gebildet sind. Rueckert macht vielmehr auch 
für die Cysten an den Ausführungsgängen der Schleimdrüsen eine Ent- 
wicklungshemmung im fötalen Leben verantwortlich. 

Der Anschauung, daß die Verlegung des Ausführungsganges nie zu 
Cystenbildung, sondern zur Atrophie der Drüse führe, schloß sich auch 
F. Landois (1908) an und stützte diese Meinung mit der Tatsache, daß 
alle Versuche zur künstlichen Erzeugung von Cysten an drüsigen Orga- 
nen durch Unterbindung der Ausführungsgänge fehlgeschlagen haben. 
Von seinen zwei Beobachtungen mit multiplen Cysten des Oesophagus 
im Menschen betraf der eine Fall einen 4ljährigen Mann mit Sepsis, 
der in der Vorderwand des Oesophagus, 5 cm über der Kardia, eine boh- 
nengroße und eine erbsengroße Cyste mit gelblichem Inhalt zeigte. 
Mikroskopisch handelte es sich um Cysten der Ausführungsgänge der 
Schleimdrüsen mit infiltrierter Wand und epithelialem Inhalt. Nach 
Landoits hätte eine unbekannte Ursache, die in diesem Falle auch eine 
schwere Gastritis interstitialis veranlaßt hatte, die Entzündung in der 
Submucosa der Speiseröhre verursacht, wodurch es zu einer Kompression 
mit Verklebung und Verlegung der Drüsenausführungsgänge gekommen 
war, und daran schloß sich eine aktive Proliferation der Drüsen mit ge- 
schwulstartigem Charakter. Der zweite Fall betraf eine 77jährige Frau 
mit Lungentuberkulose, die in der hinteren Wand des Oesophagus, direkt 
über der Kardia, mehrere bis bohnengroße Cysten mit klarem wässerigen 
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Inhalt zeigte. Mikroskopisch war die Submucosa fast vollständig durch 
Cysten substituiert. Auch hier handelte es sich nach Landois nur zum 

sringsten Grade um Retention, sondern vielmehr um eine cystische 
geschwulstartige Wucherung. 

Von den beiden Fällen mit sog. Retentionscysten des Oesophagus, 
die W. Kern (1910) beschrieb, handelte es sich in dem einen Falle bei 
einem 6ljährigen Mann um eine Cyste von 3 : 2 mm in der Mitte der 
Vorderwand des Oesophagus zwischen 3. und 4. Trachealring. Mikrosko- 
pisch bestand die Cyste eigentlich aus mehreren kleinen Cysten, die sich 
in die Submucosa erstreckten und dort an eine Schleimdrüse grenzten, 
die teils erweiterte, teils unveränderte Drüsenbläschen aufwies. Der 
oberflächlichst gelegene Hohlraum stand durch einen kurzen Gang mit 
dem Oesophaguslumen in Verbindung, dessen geschichtetes Pflaster- 
epithel sich trichterförmig zu dem Ausführungsgange hineinsenkte, und 
um dessen Einmündungstelle Infiltrate aus einkernigen Rundzellen lagen. 
Alle Hohlräume trugen ein einschichtiges kubisches Epithel und hatten 
einen schleimigen Inhalt. Im zweiten Falle handelte es sich um eine 
27 jährige Frau mit einer stecknadelkopfgroßen Cyste in der Mittellinie 
des Oesophagus, ungefähr in der Höhe des 3. Trachealringes. Die Aus- 
kleidung der Cyste bestand aus einem kubischen, stellenweise abgeplat- 
teten Epithel, der Inhalt aus einer schleimigen Masse. Zwischen Cyste 
und Oberflächenepithel war eine größere Anhäufung von Rundzellen 
nachweisbar. Kern will die Cystenbildung in diesen Fällen mit einer 
Sekretionsbehinderung erklären, die in dem engen, schief verlaufenden 
Ausführungsgange gegeben erscheint. Auch in den oberen Kardiadrüsen 
komme es nach Kern auf Grund seiner Untersuchungen an einem großen 
Material von Magenschleimhautinseln recht oft zu Erweiterungen der 
Drüsenschläuche; eine ausgesprochene Cystenbildung konnte ‚dabei 
Kern nur einmal feststellen. 

Und in eine 3. Gruppe möchte ich vorläufig die Fälle zusammen- 
fassen, die zur Aufstellung der als Oesophagitis follicularis bezeich- 
neten Veränderung des Oesophagus Anlaß gegeben haben. 

Schon Zenker und Ziemssen (1878) erwähnen Schwellungen der 
Schleimdrüsen des Oesophagus, besonders im oberen Abschnitte, in 
Form einzelner oder in Gruppen gelagerter kugeliger oder länglicher 
Knötchen, die das Schleimhautniveau vorwölben. Mikroskopisch zeigen 
sich in solchen Fällen die Drüsen schleimig degeneriert, das umgebende 
Bindegewebe zellig infiltriert und die Ausführungsgänge beträchtlich 
erweitert, mit Schleim und abgestoßenem Epithel gefüllt. Die Ursache 
für diese Veränderungen erblicken Zenker und Ziemssen in einem 
follikulären Katarrh, der selbständig oder mit einem desquamativen 
Katarrh kombiniert vorkomme. Zenker und Ziemssen berichten 
in ihrem Handbuche auch über die Literatur dieser Affektion und erwäh- 
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nen darin die Befunde von Röderer und Wagler, von C. E. E. Hoff- 
mann, Mondiere und Billard. 

Eingehend befaßte sich mit der Oesophagitis follicularis H. Char 
(1886). Die dabei gefundenen kleinen Schleimcysten in der Submucosa 
gehen nach Chiari aus Schleimdrüsen des Oesophagus hervor und sitzen 
am häufigsten im oberen Abschnitte des Oesophagus, sind nur hanf- 
korn- bis halberbsengroß, selten größer, enthalten eine klare schlei- 
mige Flüssigkeit und springen gewöhnlich deutlich an d@r Innenfläche 
des Oesophagus vor. Sie entstehen aus den ÄAusführungsgängen der 
Schleimdrüsen, haben eine selbständige faserige, bindegewebige Wandung 
und tragen ein mehrschichtiges, in den tiefen Lagen zylindrisches oder 
kubisches, in den inneren Lagen mehr plattes Epithel. Bei den ganz 
kleinen Cysten kann man noch sämtliche Acini finden, bei den größeren 
nur mehr Reste der Асіпі, und schließlich verlieren sich auch diese. Die 
gewöhnlichste Ursache für diese Retentionscysten bildet der chronische 
Katarrh der Oesophagusschleimhaut, wobei durch die unregelmäßige 
Verdickung des Epithels ein Verschluß des Ostiums der Ausführungsgänge 
im Epithel herbeigeführt wird. Eine besondere Bedeutung dieser Cysten 
erblickt Chiari für die Bildung der Abscesse in der Oesophaguswand, 
wovon er 5 Fälle beschrieb. In dem ersten Falle (23jähriger Mann mit 
Typhilitis und Perityphilitis) fanden sich im oberen Teile des Oesophagus 
mehrere bis erbsengroße kugelige submuköse Abscesse; im 2. Falle 
(55jähriger Mann mit Atrophie des Gehirns und eitriger Prostatitis) 
zeigte der Oesophagus zahlreiche bis erbsengroße Abscesse und im oberen 
Drittel auch einen bohnengroßen Absceß der Submucosa; im 3. Falle 
(57jährige Frau mit Dysenterie) waren im Oesophagus an mehreren 
Stellen bis halberbsengroße submucöse Abscesse nachweisbar und unter- 
halb der Bifurkationsstelle in der vorderen Oesophaguswand ein fast 
haselnußgroßer Absceß, der mit dem Oesophaguslumen kommunizierte; 
im 4. Falle (33jährige Frau mit Tuberkulose) fand sich nur ein sub- 
muköser bohnengroßer Absceß in der Mitte der hinteren Wand des oberen 
Oesophagusabschnittes; und im 5. Falle (32jährige Frau mit eitriger 
Nephritis bei Hydromyelie) war ebenfalls ein halberbsengroßer submukö- 
ser Absceß in der Mitte der vorderen Wand des Oesophagus nachweisbar. 
In allen diesen Fällen handelt es sich nach Chiari um vereiterte Cysten 
von Ausführungsgängen der Schleimdrüsen. Die Ursache der Vereite- 
rung war aber nicht nachweisbar. 

Wenn wir die vorhandene Literatur über die Cysten des Oesophagus 
überblicken und damit auch die Auffassungen über die Genese der 
einzelnen Cysten, so erscheint uns eine Einteilung in die drei genannten 
Gruppen eigentlich nicht vollkommen gerechtfertigt. Es ist ohne 
weiteres verständlich, daß die als Flimmerepitheleysten bezeichneten 
als eine besondere Gruppe abgetrennt werden. Dann abgesehen davon, 
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daß sie im allgemeinen mit einer Entwicklungsstörung in Zusammen- 
hang gebracht werden, ist die Mehrzahl derselben schon durch ihre 
Größe auffallend und durch ihre vorwiegende Lage in der unteren 
Hälfte des Oesophagus. Die Trennung zwischen den zwei anderen 
Gruppen erscheint mir aber eine mehr willkürliche, da diese Cysten 
im großen und ganzen als durch Retention entstanden erklärt werden. 

er Autoren, die dieser Ansicht über die Genese nicht zustimmen. 
sind nur wenige. Übereinstimmend wird für diese zwei Gruppen an- 
gegeben, daß die Cysten meistenteils klein sind, nur ganz ausnahms- 
weise an die Größe der Flimmerepithelcysten heranreichen und vor- 
wiegend im oberen Teile des Oesophagus gelagert sind. 

Ob die Aufstellung eines besonderen Krankheitsbildes als Oesopha- 
gitis follicularis gerechtfertigt erscheint, darauf soll erst nach der Mit- 
teilung meiner eigenen Befunde eingegangen werden. 

Klebs kennt in seinem Lehrbuche (1869) dieses Krankheitsbild 
noch nicht, sondern erwähnt nur, daß sich Cysten aus den Schleimdrüsen 
submukös nicht so selten entwickeln, gewöhnlich aber nur die Größe 
einer Erbse erreichen. Nur einmal fand er zwei dicht nebeneinander 
gelegene Cysten von Haselnußgröße. 

Dagegen erwähnt Orth (1887), daß bei katarrhalischer Oesophagitis 
öfter eine entzündliche Veränderung der Schleimdrüsen beobachtet 
werden könne, die er als Myxadenitis bezeichnet und die auch selb- 
ständig als Oesophagitis follicularis vorkommen könne. Die Drüschen 
erscheinen dabei geschwollen und aus ihrem Ausführungsgange könne 
ein zäher Pfropf ausgedrückt werden, der aus Schleim und Zellen be- 
stehe. Die Umgebung der Drüschen sei zellig infiltriert und durch 
Vereiterung vom Ausführungsgange aus komme es zur Geschwürs- 
bildung, die zur völligen Zerstörung des Drüsenkörpers führen könne. 
Diese follikulären Geschwüre haben buchtige, scharfgeschnittene Rän- 
der, einen unebenen Grund mit eitrigem Belag und sitzen gewöhnlich 
in kleinen Längsreihen angeordnet, wodurch sie sich hauptsächlich von 
anderen ähnlichen Geschwürchen unterscheiden. Auch eine Vereite- 
rung ohne Geschwürsbildung könne beobachtet werden, wodurch 
‚Abscesse entständen, die zu einer phlegmonösen Entzündung führen 
können. Nach Orth wird die Oesophagitis follicularis nicht nur bei 
älteren Leuten, sondern relativ häufig auch bei Kindern beobachtet, 
oft zugleich mit akutem oder chronischem Katarrh. Sie ist häufig eine 
sekundäre Erscheinung bei Magendarmkatarrh, Rachenkatarrh, Cholera 
infantum, chronischen Lungenkrankheiten und auch bei Typhus. 

Laboulbene erwähnt zwar die akute follikuläre Oesophagitis auf 
Grund der Beobachtungen von Röderer und Wagler bei der Typhus- 
epidemie in Göttingen, kennt das Krankheitsbild aus eigener Erfahrung 
aber nicht. Er erwähnt ferner die von Cruveilhier als follikuläre 
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Cysten bezeichneten Veränderungen des Oesophagus, die er als Hyper- 
trophie der acinösen Drüsen bezeichnet und wobei manchmal eine 
Obliteration des Ausführungsganges mit Retention des Sekretes nach- 
gewiesen werden könne. 

Birch - Hirschfeld kennt in seinem Lehrbuche (1894) eine Oeso- 
phagitis follicularis nicht. Er erwähnt dagegen, daß im Oesophagus, 
allerdings selten, Adenome von den traubigen Drüsen, sowie cystöse 
Umwandlung dieser Drüsen beobachtet werden könne. 

Ziegler und Gierke berichten in ihrem Lehrbuche (1906) nur, daß 
die sog. Magenschleimhautinseln im Oesophagus zu Cystenbildungen 
Anlaß geben können, desgleichen die Schleimdrüsen bei katarrhalischen 
Affektionen infolge von Verstopfung. 

Kaufmann erwähnt in der 4. Auflage seines Lehrbuches (1907) 

den follikularen Katarrh der Speiseröhre, wobei sich vorwiegend die 
relativ spärlichen Schleimdrüsen an der Entzündung beteiligen und die 
Ausführungsgänge oft durch Sekret verstopft werden, so daß kleine, 
mit glasigem Schleim gefüllte, selten vereinzelte bis erbsengroße Re- 
tentionscysten entstehen; um die Drüsen finde sich Rundzellen- 
infiltration. 
. Ob Cysten oder Adenome aus den so häufigen Magenschleimhaut- 
inseln im Oesophagus hervorgehen können, ist nach Aschoff (1913) 
fraglich. Die mit Flimmerepithel ausgekleideten Cysten, die mit Vor- 
liebe nahe dem Zwerchfell lokalisiert sind, zeigen nach Aschoff durch 
ihren gelegentlichen Gehalt an Knorpel Übergänge zu wirklichen Neben- 
lungen. Das Krankheitsbild der Oesophagitis follicularis erwähnt 
Aschoff nicht. 

Daß Cysten, die als Retentionscysten aufgefaßt werden, auch bei 
Tieren beobachtet werden können, erwähnt Casper (1898), der die 
Beobachtung von Eichenberger zitiert, wonach zufällig bei einem 
jungen Hunde viele kleine Cystchen im Oesophagus gefunden wurden, 
die erweiterte Ausführungsgänge der Schleimdrüsen darstellten. Dieser 
Beobachtung reiht sich nach Casper eine ähnliche von Lucet an. 


П. 

Die Beobachtung eines Falles уоп multipler Cystenbildung des 
Oesophagus im Januar dieses Jahres gab mir Veranlassung, der Frage 
über die Häufigkeit der Cysten im Oesophagus und über ihre Genese 
auf Grund der Untersuchung eines größeren Materiales nachzugehen. 
Ich habe vom Januar bis ungefähr Mitte Mai 1914 die Speiseröhre von 
24 Fällen mit Cysten mikroskopisch untersucht, wobei in mehreren 
Fällen auch mehrere Cysten zur Untersuchung gelangten, so daß es 
im ganzen 37 Cysten waren, die ich mikroskopisch untersucht habe. 

Um auch ungefähr Anhaltspunkte dafür zu bekommen, in welcher 
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Reichlichkeit sich Cysten im Oesophagus am Sektionsmateriale über- 
haupt nachweisen lassen, habe ich vom 1. April bis zum 11. Mai 1914 
im ganzen den Oesophagus von 106 Fällen makroskopisch untersucht, 
das ist die Summe der Fälle, die in dieser Zeit im Deutschen patho- 
logisch-anatomischen Institute in Prag zur Sektion gekommen waren. 
Dabei habe ich in 18 Fällen C'ysten im Oseophagus nachweisen können, 
das ist fast in 17°, der Fälle. 

Neben den Cysten konnte ich. einer Reihe von Fällen auch Magen- 
schleimhautinseln untersuchen, die ich deshalb hier aufnehmen möchte, 
weil dabei die Frage über Cystenbildungen in Magenschleimhautinseln 
erörtert werden soll. 

Nach der Genese der gefundenen Cysten möchte ich die mikrosko- 
pisch untersuchten Fälle in mehrere Gruppen teilen. 

Die erste Gruppe umfaßt 3 Fälle, wobei die Untersuchung den Be- 
fund von Flimmerepithelcysten ergab. 


Fall I. 86jähriger 0". 

Sektionsdiagnose vom 24. 1. 1914 (Kraus). Allgemeine hochgradige 
Atherosklerose. Atrophie des Gehirns mit chronischer Leptomeningitis. Atrophie 
der Leber, Milz und Nieren. Emphysem der Lungen mit eitriger Bronchitis. 
Partielle adhäsive Pleuritis beiderseits. Hypertrophie der Prostata. 

Hydrocele links. Cysten in den Nieren. Multiple Lipome im Mesenterium. 
Etat mamelonne. Multiple Cysten im Ösophagus. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Schleimhaut des Oesophagus 
blaßgrau, gleichmäßig leicht verdickt und von mehreren bis halblinsengroßen, 
ziemlich scharf begrenzten, leicht erhabenen grauweißen Flecken durchsetzt, 
die augenscheinlich auf einer Verdickung des Epithels beruhen. Dazwischen 
finden sich zerstreut viele hanfkorngroße bis erbsengroße Cystchen in der Sub- 
mucosa, meistens mit klarem glasigem, seltener mit gelblichem eitrigem Inhalt. 
Die Cystchen sind scharf begrenzt und wölben sich halbkugelig an der Innenfläche 
des Oesophagus vor. Die Schleimhaut über den Cystchen ist weder gerötet, noch 
ulceriert, abgesehen von einer einzigen Stelle ungefähr 10 cm unter dem Ring- 
knorpel, an der man eine kleine Öffnung sieht, wodurch man mit einer Sonde in 
einen sackartig erweiterten Raum gelangt. Die Öffnung macht den Eindruck, 
als ob sie aus einer geplatzten Cyste entstanden wäre. Außerdem sieht man ein 
kleines Traktionsdivertikel an der vordern Wand des Oesophagus, 17 cm unterhalb 
des Ringknorpels. 

Mikroskopischer Befund. Von den 5—6 untersuchten Cystchen dieses 
Falles zeigte eine Cyste, die ungefähr hanfkorngroß war, getrübten Inhalt hatte 
und 7 cm unterhalb des Ringknorpels in der vorderen linken Seitenwand saß, fol- 
genden Befund: Die kleine rundliche Cyste liegt in der Submucosa und hat eine 
einreihige Epithelauskleidung und stark zellig infiltrierte Wand. Das Epithel der 
Cystenwand ist hochzylindrisch, kubisch oder ganz abgeplattet. Die Rundzellen 
in der Wand bestehen vorwiegend aus Lymphocyten. An zwei Stellen ist die Cysten- 
wand durch eitrige Infiltrate von außen her zerstört. Den Inhalt der Cyste bilden 
desquamierte gequollene Epithelien und zahlreiche Eiterkörperchen sowie ziemlich 
kleine gramnegative Bacillen, die sich mit Löfflerschem Methylenblau leicht 
darstellen lassen und in spärlicher Menge vorfinden. An anderen Stellen ist die 
Cystenwand nicht so stark zellig infiltriert und ihr Inhalt nicht so eitrig; er besteht 
hier vielmehr aus einer rötlich gefärbten homogenen Masse mit wenig desquamierten 
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und eingewanderten Zellen. Das Epithel der Cystenwand ist hier sehr mannigfach, 
teils einreihig, kubisch oder abgeplattet, teils mehrschichtig, das basal gelegene 
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dann polyedrisch, das dem Lumen zugerichtete hochzylindrisch; stellenweise 
findet man vereinzelt oder in kleinen Gruppen (2—3) Flimmerepithel, das entweder 
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hochzylindrisch oder keilförmig ist und mit der Spitze nach der Basis zu liegt. 
Der Zellenleib des Flimmerepithels erscheint stärker gefärbt als der des anderen 
zylindrischen Epithels (Hämalaun-Eosin) und ist feingekörnt, seine Flimmer- 
haare sind deutlich sichtbar (Tafel VII, Fig. 1 u.2). Dicht neben der Cyste findet 
sich eine Schleimdrüsengruppe, die, abgesehen von geringer zelliger Infiltration 
im Interstitium, keine besonderen Veränderungen zeigt. Die Cyste scheint durch 
einen kleinen Ausführungsgang mit der Schleimdrüse in Verbindung zu stehen, 
doch habe ich einen direkten Zusammenhang in den untersuchten Stufenschnitten 
nicht gefunden. 

Auf den Befund der anderen untersuchten Cysten komme ich später zurück. 


Fall V. 61jährige ©. 

Sektionsdiagnose vom 7. 3. 1914 (Kraus). Defekt des Uterus und der 
Adnexe nach Totalexstirpation wegen Carcinom des Uerus. Diffuse eitrig fibrinöse 
Peritonitis. 

Epithelverdickungen und Cystchen im Oesophagus. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Oesophagus in der unteren 
Hälfte stark angedaut, im oberen Drittel von mehreren mohnkorngroßen knötchen- 
artigen grauweißen Epithelverdickungen und von einigen bis hanfkorngroßen 
Cystchen durchsetzt. Die Cystchen sind flachkugelig, in das Lumen vorgewälbt, 
in der Peripherie gelblichweiß, im Zentrum transparent. Die Decke über den 
Cystchen zeigt keine Veränderungen. 

Mikroskopischer Befund. Von den zwei untersuchten Cysten dieses Falles 
liegt die eine, die makroskopisch weißlichen Inhalt zeigte, als kugeliges Gebilde in 
der Submucosa, hat Ausbuchtungen und mikroskopisch einen schleimigen Inhalt, 
dem spärlich desquamierte Epithelien beigemengt sind. Die Muscularis mucosae 
des Oesophagus ist durch sie lJumenwärts, die zirkuläre Muskelschichte nach außen 
verdrängt. Die Cyste geht an einer Stelle allmählich in einenSchlauch über (Haupt- 
ausführungsgang), der mit Pflasterepithel ausgekleidet ist und durch eine kleine 
Öffnung mit dem Oesophaguslumen kommuniziert. Anderseits steht die Cyste 
durch gewundene Schläuche mit zwei Schleimdrüsengruppen in Verbindung. Der 
Teil der Cyste, der dem Hauptausführungsgang angrenzt, ist nur über eine kleine 
Strecke mit geschichtetem Pflasterepithel ausgekleidet, während der ganze übrige 
Teil einschichtiges abgeplattetes Epithel trägt, wobei der Übergang zum Pflaster- 
epithel allmählich erfolgt. Um die Cystenwand findet sich besonders an den den 
Schleimdrüsen zunächst gelegenen Stellen stärkere Bindegewebswucherung und 
Rundzelleninfiltration; einige kleine Ausführungsgänge der Schleimdrüsen sind 
von stark gewuchertem, zum Teil hyalin degeneriertem Bindegewebe eingeschlossen. 
An einer Stelle der Cystenwand, die mit zweischichtigem Zylinderepithel ausge- 
kleidet ist, finden sich vereinzelte Flimmerepithelien, deren Protoplasma granu- 
liert und intensiver gefärbt ist als das des anderen Zylinderepithels und sich zwischen 
dem Epithel bis zur Basalmembran durchzwängt; ihr länglicher Kern liegt fast 
in der Mitte des Zelleibes. Das Interstitium der Schleimdrüsen ist etwas verbreitert 
und stark zellig infiltriert. Andere in der Nähe gelegene Schleimdrüsen zeigen ähn- 
liche Veränderungen, aber geringeren Grades: Erweiterung der Ausführungsgänge, 
Bindegewebswucherung und Rundzelleninfiltration um die Ausführungsgänge 
und im Interstitium. 

Fall XX. 5öjährige ©. | 

Sektionsbefund vom 19. 4. 1914 (Jilek). Carcinom des Magens mit 
Metastasen in den peripankreatischen Lymphknoten und in den Lungen und mit 
carcinomatöser Peritonitis. Allgemeine Atherosklerose. Chronische Nephritis. 
Je eine tuberkulöse Schwiele in den Lungenspitzen. Miliare und Konglomerat- 
tuberkel in den den Lungen regionären Lymphknoten. Myom des Uterus. 
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Einige Cysten im Oesophagus. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. 2 cm unterhalb des Ring- 
knorpels eine kleinlinsengroße grauweißliche Erhabenheit, deren Natur nicht 
genau festgestellt werden konnte, darunter eine mohnkorngroße und erbsengroße 
Cyste. 

Mikroskopischer Befund. Von den untersuchten Gebilden erwies sich 
das als unbestimmbare Erhabenheit bezeichnete Gebilde als eine Cyste aus Kardia- 
drüsen, worauf ich später zurückkommen werde. Das darunter gelegene aus zwei 
Cysten bestehende Gebilde liegt in der Tunica propria und beide Cysten sind von 
einer gemeinsamen bindegewebigen Kapsel umschlossen. Die Muscularis mucosae 
erscheint stark submucosawärts verdrängt. Das eine kranial gelegene Cystchen 
ist anscheinend aus einem Ausführungsgange einer Kardiadrüse entstanden; seine 
Innenfläche ist mit einreihigem hochzylindrischem Epithel ausgekleidet, sein Lumen 
mit abgestoßenen, teils gequollenen, teils noch reihenartig zusammenhängenden 
Epithelien, polynuclearen Leukocyten und Zelldetritus gefüllt. Das andere, caudal 
gelegene Cystchen hat eine unregelmäßige Gestalt und mehrschichtiges (5—10) 
Epithel und zeigt im Lumen nur eine geringe Menge schleimiger Masse. Die Epithel- 
zellen dieses Cystchens sind rundlich oder polyedrisch, zeigen deutliche Zellgrenzen 
und ein auffallend helles grobwabiges Protoplasma; ihr Kern ist rundlich und 
liegt fast in der Mitte des Zelleibes (Tafel VII, Fig. 3). In der oberflächlichen Schichte 
des Epithels finden sich in kleineren (2—3) oder in größeren (20) Gruppen hoch- 
zylindrische oder keilförmige Zellen mit stark rötlich gefärbtem (Hämalaun- 
Eosin) granuliertem Protoplasma, länglichem Kern in der Mitte des Zelleibes und 
langen gut erhaltenen Cilien. An einigen Stellen der Cystenwand geht dieses Epi- 
thel plötzlich in das hochzylindrische Drüsenepithel über (Tafel VII u. VIII, 
Fig. 3 u. 4). In der Wand der Cyste finden sich Lymphocyten und Plasmazellen. 
Neben diesen Cysten sind in der bindegewebigen Kapsel spärliche Reste von Kar- 
diadrüsen mit erweiterten Lumina nachweisbar. 


In den drei mitgeteilten Fällen konnte ich demnach an der Vorder- 
wand des oberen Drittels des Oesophagus kleine Cystchen nachweisen, 
die stellenweise deutliches Flimmerepithel trugen. In zwei von den 
Fällen (Fall I und V) handelte es sich dabei um Cysten aus dem Aus- 
führungsgange von Schleimdrüsen, im 3. Falle um eine Cyste aus Kardia- 
drüsen. In allen 3 Fällen waren die Cysten klein und fanden sich neben 
anderen Cysten, die kein Flimmerepithel nachweisen ließen. Bemerkens- 
wert erschien im 3. dieser Fälle neben dem Flimmerepithel der Befund 
von auffallend hellen Epithelien, die den Typus embryonaler Zellen 
zeigten. 

Die zweite Gruppe umfaßt 21 Fälle mit 29 untersuchten Cysten, 
die sich aus Ausführungsgängen der Schleimdrüsen entwickelt 
hatten. 

Fall I. 86jähriger J' (siehe oben). 

Außer der früher beschriebenen Flimmerepithelcyste wurden in diesem Falle 
noch 5 andere Cystchen untersucht, die folgenden Befund ergaben: Eine Cyste 
in der vorderen Wand des Oesophagus, ungefähr 2,5 cm über dem Kardiaring, 
die makroskopisch klaren Inhalt zeigte, erweist sich als ein Konglomerat von 3 bis 
4 dicht nebeneinander gelegenen kleinen Cystchen, die in der Submucosa liegen 


und schleimigen Inhalt zeigen. In der Serie ist die Kommunikation des Lumens 
dieser Cysten und der direkte Übergang des Epithels einer Cyste in das Deckepithel 
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des Oesophagus sicher nachweisbar. Das Epithel der Cysten ist größtenteils ein- 
reihig, kubisch oder abgeplattet; nur das Epithel der Cyste, die mit dem Deckepithel 
in unmittelbarem Zusammenhange steht, ist mehrschichtig, kubisch oder kurz- 
zylindrisch und ihre Wand leicht zellig infiltriert. Überdies finden sich in der 
Wand der mit einreihigem Epithel ausgekleideten Cyste hie und da verschieden 
große halbkugelige Epithelverdickungen (Tafel VIII u. IX, Fig. 5 u. 6). Die 
Epithelien liegen darin dicht zusammengedrängt, sind protoplasmaarm und ohne 
deutliche Zellgrenze; ihr Kern ist ziemlich groß, oval oder rundlich, homogen 
und stark gefärbt, in einzelnen in Karyokinese. Dicht neben einer der Cysten 
liegen Reste einer Schleimdrüse, deren Epithel schleimig degeneriert ist, deren kleine 
Ausführungsgänge mit einer leuchtend rot gefärbten Masse gefüllt sind und deren 
Lumina mit der Cyste in Verbindung stehen. 

In der gleichen Höhe, also ebenfalls knapp über dem Kardiaring, liegt in der 
Submucosa eine kleine fast kugelförmige Cyste mit bindegewebiger Wand und ein- 
reihigem abgeplattetem Epithel. Die Wand ist von Lymphocyten und Plasmazellen 
infiltriert. Im Lumen der Cyste, die makroskopisch einen trüben Inhalt zeigte, 
finden sich schleimige Massen, polynucleäre und polymorphkernige Leukocyten, 
Kerntrümmer und leuchtend rot gefärbte geschichtete Konkremente. Diese C'yste 
geht allmählich in eine tumorartige Masse über, die aus mehreren in der Submucosa 
gelegenen cystischen Gebilden von unregelmäßiger Gestalt zusammengesetzt. ist 
(Tafel IX, Fig. 7). Jedes dieser Gebilde hat eine ein-, zwei- oder mehrschichtige 
Epithelauskleidung und zeigt viele papilläre Wucherungen mit zahlreichen sekun- 
dären C'ystenbildungen in der Wand. Die basalständigen Epithelien sind poly- 
edrisch, protoplasmaarm und haben undeutliche Zellgrenzen und einen rundlichen 
oder quer ovalen intensiv gefärbten Kern. Die dem Lumen zugewendeten Epi- 
thelien sind sehr groß, kubisch oder rundlich, zeigen deutliche Zellgrenzen und 
ein breites homogenes oder grobwabiges Protoplasma. Der große blasige oder un- 
regelmäßig gestaltete Kern dieser Epithelien färbt sich etwas lichter und sitzt fast 
im Zentrum des Zelleibes. Das Interstitium besteht aus jungem wenig faserreichem, 
aber kernreichem Bindegewebe, und das umgebende Bindegewebe ist von Lym- 
phocyten und vereinzelten Plasmazellen durchsetzt. Im Lumen dieser C'ystehen 
liegen viele verschieden große, meistens rundliche und konzentrische leuchtend rot 
gefärbte Konkremente und Zelldetritusmassen. Diese Gebilde schließen sich allmäh- 
lich an einen Schlauch an, der mit dem Deckepithel des Oesophagus kommuniziert 
und mit geschichtetem Pflasterepithel ausgekleidet ist. Die Wand des Schlauches 
ist stark zellig infiltriert. Im Lumen finden sich desquamierte verfettete Epithe- 
lien, ein- und mehrkernige Leukocyten und Detritusmassen. Mikroorganismen 
waren im Inhalt des Schlauches und der Cyste weder mit Löfflers Methylenblau. 
noch mit der Methode von Gram - Weigert nachweisbar. Eine dicht neben diesem 
Gebilde gelegene Schleimdrüse mit ihren Ausführungsgängen ist stark zellig in- 
filtriert; einen direkten Zusammenhang der Schleimdrüse mit der beschriebenen 
Cyste konnte ich trotz genauer Untersuchung nicht nachweisen. 

Eine zweite untersuchte mohnkorngroße Cyste im oberen Drittel 
des Oesophagus mit teils klarem, teils getrübtem Inhalt liegt in der Submucosa 
als flachkugeliges Gebilde mit einer mächtigen, zum Teile hyalin degenerierten, 
stark zellig infiltrierten bindegewebigen Wand. An Stufenschnitten (jeder zweite 
Schnitt) ist nachweisbar, daß das Epithel der Kuppe mit einer haubenförmigen 
Ausstülpung in das Deckepithel des Oesophagus übergeht und das Lumen der C'yste 
an der gegenüberliegenden Stelle submucosawärts mit einem Schlauche kommuni- 
ziert. Auch dieser Schlauch ist cystisch erweitert, leicht gewunden und steht mit 
einer Schleimdrüse in direkter Verbindung. Das Epithel der Cystenwand ist 
nur an einer kleinen Stelle, dort wo es in das Oesophagusepithel übergeht, typisches 
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geschichtetes Pflasterepithel. An den anderen Stellen ist es ein 2—3schichtiges 
Epithel, wovon das basalständige polyedrisch ist, das dem Lumen zugekehrte 
kurzzylindrisch, kubisch oder ganz flach. Im Lumen der Cyste finden sich eine 
homogene Masse, die sich mit Hämatoxylin-Eosin gleichmäßig schwach rötlich 
gefärbt hat, außerdem zellige Elemente, und zwar desquamierte meistens gequollene 
Epithelien mit Karyorrhexis und Karyolysis, spärlich polynucleäre oder poly- 
morphkernige Leukocyten und sehr spärlich eosinophile polymorphkernige Leuko- 
cyten. Die Rundzellen in der Cystenwand sind vorwiegend Lymphocyten und Plas- 
mazellen, spärlich auch eosinophile Leukocyten. Die Ausführungsgänge der 
Schleimdrüse sind bis zum Endstück erweitert und enthalten eine geringe Menge 
homogener bläulich gefärbter Masse. Das Drüsenepithel ist meistens hochzylin- 
drisch und mit Schleim gefüllt; seine Kerne sind queroval und nach der Basis zu 
gedrängt; nur an einem kleinen Teile findet sich Drüsenepithel mit kurzzylindri- 
schem oder kubischem homogenem Zelleib und mit rundlichem, fast im Zentrum 
des Zellenleibes gelegenem Kern (Ruhestadium). Das Interstitium ist stellenweise 
von Lymphocyten und Plasmazellen durchsetzt. Die Tunica propria des Oeso- 
phagus in der Umgebung der Cyste ist von Lymphocyten und Plasmazellen infil- 
triert, die Muscularis mucosae über der Cyste nach der Oberfläche hin gedrängt. 
In der Submucosa findet sich geringfügige perivasculäre Rundzelleninfiltration. 
Die Blutgefäße der Submucosa sind erweitert, besonders die Venen, und voll von 
Erythrocyten. Das Epithel des Oesophagus über der Cyste ist 10—15reihig, sonst 
20—25reihig und zeigt reichlich eingewanderte Leukocyten. Die Tunica muscularis 
zeigt keine Veränderungen. 

Eine dritte mohnkorngroße Cyste mit klarem Inhalt, die fast in der 
Mitte des Oesophagus an seiner vorderen rechten Wand lag, ist fast kugelförmig 
und sitzt größtenteils in der Submucosa (Stufenserie mit jedem zweiten Schnitt). 
Nur eine kleine Kalotte ragt durch die Muscularis mucosae nach dem Deckepithel 
des Oesophagus zu etwas vor; in ihrer Spitze geht das Cystenepithel durch einen 
kleinen mit Pflasterepithel ausgekleideten Schlauch in das Oesophagusepithel 
über. Durch ein gewundenes Kanälchen steht das Lumen der C'yste andererseits 
mit einer Schleimdrüse in Verbindung. Die Wand der Cyste besteht aus circulär 
angeordnetem Bindegewebe und trägt innen ein größtenteils einreihiges abgeplatte- 
tes Epithel; nur eine kleine dem Oesophagusepithel angrenzende Stelle der Cysten- 
wand ist mit mehrschichtigem kubischem Epithel ausgekleidet. Im Bereiche der 
Verbindungsstelle mit dem Oesophagusepithel ist starke Rundzelleninfiltration 
zwischen der Kuppe der Cyste und dem Oesophagus nachweisbar, sonst ist die 
Wand frei von zelliger Infiltration. Die Cyste enthält eine homogene schleimige 
Masse, aber keine zelligen Elemente. Die Schleimdrüse ist von gewuchertem, zellig 
infiltriertem Bindegewebe eingeschlossen, ihr Interstitium ebenfalls zellig infiltriert, 
ihr Drüsenepithel fast überall verschleimt. Die Venen der Submucosa in der 
Umgebung der Cyste sind stark erweitert und teilweise mit frischen Thromben- 
massen gefüllt. 

Und eine vierte Cyste von Erbsengröße und mit klarem Inhalt aus dem 
oberen Drittel des Oesophagus liegt in der Submucosa (Stufenserie mit jedem 
zweiten Schnitt), ist fast kugelig und zeigt einen schleimigen Inhalt. Ihr Epithel 
ist im großen und ganzen einreihig, platt, nur an einer Stelle zwei- oder mehrschich- 
tig. Stellenweise finden sich halbkugelig vorgewölbte Epithelwucherungen. Die 
Wand der Cyste besteht aus zirkulär verlaufendem Bindegewebe, das stellenweise 
leicht zellig infiltriert ist. Die Cyste erweist sich in der Serie als ein erweiterter 
Ausführungsgang einer Schleimdrüse. Um den Hauptausführungsgang der Schleim- 
drüse ist starke Rundzelleninfiltration nachweisbar und an einer Stelle Zerstörung 
der Wand durch entzündliche Infiltrate. Daneben finden sich zwei Schleimdrüsen- 
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gruppen, deren Ausführungsgänge in ihrer Wand stark zellig infiltriert sind und 
cystisch erweiterte Lumina zeigen. Die kleinen Arterien der Submucosa sind 
atherosklerotisch verändert und in der Tunica muscularis sind stellenweise um- 
schriebene Rundzelleninfiltrate nachweisbar. Das Cystenepithel schließt sich an 
einer Stelle an das Oesophagusepithel, und das Lumen der Cyste kommuniziert 
durch einen kleinen Schlauch mit einer Schleimdrüsengruppe. 


Fall III. 50jähriger c. 

Sektionsbefund vom 27. 2. 1914 (Kraus). Chronische Tuberkulose der 
Lungen mit totaler adhäsiver Pleuritis. Ulceröse Tuberkulose des Dickdarm». 
Atrophische Lebercirrhose. Akute hämorrhagische Nephritis. 

2 falsche Sehnenfäden, embryonale Lappung der Nieren, Schleimhautinseln 
im Oesophagus nebst Epithelverdickungen und kleinen Cysten. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Schleimhaut diffus weiß- 
lich verdickt, mit zahlreichen über mohnkorngroßen Epithelverdickungen. Im 
oberen Drittel kleine Magenschleimhautinseln, daneben 2 mohnkorngroße und 
einige kleinere Cysten. Die Cysten sind länglich, über das Schleimhautniveau 
flach erhaben, in der Peripherie weißlich, im Zentrum transparent. Im unteren 
Drittel des Oesophagus finden sich zwei mohnkorngroße Cystchen mit gelblichem 
getrübtem Inhalt und ein mohnkorngroßes Cystchen mit glasigem klarem Inhalt. 
Das Epithel des Oesophagus über den Cystchen ist weder gerötet noch ulceriert. 

Mikroskopischer Befund. Eine mohnkorngroße Cyste mit klarem 
Inhalt aus dem oberen Drittel des Oesophagus liegt als kugelförmiges Gebilde 
in der Submucosa (Stufenserie mit jedem zweiten Schnitt), zeigt eine bindegewebige 
Wand und einen schleimigen Inhalt, dem spärlich polynucleäre Leukocyten bei- 
gemengt sind. Das Epithel ist vorwiegend mehrschichtig und kubisch, an einigen 
Stellen einreihig und platt. Die Wand der Cyste zeigt keine Zellinfiltration. Das 
Lumen der Cyste steht einerseits durch einen feinen gewundenen Schlauch mit dem 
Hauptausführungsgang in Verbindung, der in das Oesophagusiumen mündet, 
andererseits durch einen etwas stärker gewundenen Schlauch mit einer Schleim- 
drüse. Um die Mündungsstelle des Hauptausführungsganges in den Ocsophagus 
finden sich diffuse und mehr umschriebene Herde von Lymphocyten nebst wenigen 
Plasmazellen in der Tunica propria. Die Drüsenschläuche sowie ihre kleinen Aus- 
führungsgänge sind ziemlich stark erweitert, das Drüsenepithel verschleimt. 

Eine bohnengroße Cyste mit gelblichem Inhalt aus dem unteren Drittel 
des Oesophagus (Stufenserie mit jedem zweiten Schnitt) ist fast kugelförmig und 
liegt größtenteils in der Submucosa, nur mit einer kleinen dem Oesophaguslumen 
zugekehrten Kalotte in die Tunica propria hineinragend. Die Wand besteht aus 
zirkulär verlaufendem Bindegewebe, stellenweise mit ziemlich großen Infiltraten 
aus lymphocytären Elementen. Die Cyste ist mit Pflasterepithel ausgekleidet, 
das zum größten Teil abgestoßen ist. Im Lumen finden sich reichlich abgestoßene, 
gequollene Epithelien mit einigen Kalkkonkrementen darin. In der Serie geht die 
Cyste einerseits mit einem kleinen gewundenen Schlauch in das Oesophagusiumen 
über, anderseits mit einem gewundenen Kanälchen in eine Schleimdrüse. Das 
Interstitium der Schleimdrüse zeigt Rundzelleninfiltration und Erweiterung der 
Drüsenschläuche. Die Tunica propria zwischen der Cystenkuppe und dem Oeso- 
phagusepithel ist reich an zarten Gefäßen und Infiltraten aus einkernigen Rund- 
zellen. Von einigen Stellen der Cystenwand springen nach außen leicht verästelte 
solide Zäpfchen mit Pflasterepithel vor, die dort, wo ihr Zusammenhang mit der 
Cystenwand nicht mehr erkennbar ist, als solide Zellenstränge und Zellennester 
imponieren (Tafel IX, Fig. 8). Die beiden benachbarten Schleimdrüsengruppen 
zeigen Rundzelleninfiltration um die Mündungsstelle des Ausführungsganges in 
das Oesophaguslumen und im Interstitium, Erweiterung der Drüsenschläuche, 
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cystische Erweiterung der größeren Ausführungsgänge und geringgradige Epithel- 
desquamation im Lumen. 


Fall IV. 21jähriger çf. 

Sektionsbefund vom 28. 2. 14 (Kraus). Chronische Tuberkulose beider 
Lungen mit Kavernen, ulcerös hypertrophische Tuberkulose des Larynx, Kon- 
glomerattuberkel im Ileum. 

Kleinhirn-Brückenwinkeltumor der linken Seite. Aorta angusta. 2 falsche 
Sehnenfäden im linken Ventrikel. Eine Nebenmilz. Embryonal gelappte Nieren. 

Makroskopischer Befund der Oesophagus. Schleimhaut grauweißlich 
mit mehreren hirsekorngroßen gelblich weißen Knötchen (Epithelverdickung). 
Im oberen Drittel 5 mohnkorngroße Cysten, rundlich oder länglich, im Zentrum 
transparent, in der Peripherie gelblichweiß, die in der Submucosa liegen und sich 
über das Schleimhautniveau flach erheben. Das Epithel über den Cysten ist frei 
von Veränderungen. 

Mikroskopischer Befund. Eine mohnkorngroße Cyste mit klarem Inhalt 
(Stufenserie mit jedem zweiten Schnitt) liegt größtenteils in der Submucosa, 
durchbricht an einer Stelle die Tunica propria mit einer haubenartigen Aus- 
stülpung und erreicht das Öesophagusepithel. Anderseits kommuniziert die 
Cyste durch einen Schlauch mit einer Schleimdrüse. Die Cystenwand trägt größten- 
teils einreihiges kubisches oder plattes Epithel, das dort, wo die Cyste mit dem 
Oesophagusepithel in Verbindung steht, allmählich in das Pflasterepithel des 
Oesophagus übergeht. Das Lumen der C'yste enthält eine schleimige Masse. Um 
die Cystenwand findet sich leichte Rundzelleninfiltration, nur um die Mündungs- 
stelle in das Oesophaguslumen ein auffallend großer Haufen von Lymphocyten; 
hier sind im Epithel Lymphocyten und Leukocyten nachweisbar. Die Schleim- 
drüsenschläuche sind leicht erweitert, das Epithel mit Schleim gefüllt. 


Fall V: (siehe oben). 

Eine zweite neben der schon beschriebenen Flimmerepithelcyste 
untersuchte hanfkorngroße Cyste mit klarem Inhalt aus dem oberen 
Drittel (Stufenserie mit jedem zweiten Schnitt) liegt größtenteils in der Sub- 
mucoss und ist fast kugelförmig. Das Lumen der Cyste zeigt schleimigen Inhalt 
und steht an einer Stelle durch eine haubenförmige Ausstülpung mit dem Oeso- 
phaguslumen in Verbindung. Die Mündungsöffnung in das Oesophaguslumen ist 
so verengt, daß sich das auskleidende Epithel fast berührt. Die Wand der Cyste 
trägt nur im ausgestülpten Teil Pflasterepithel, sonst einreihiges kubisches oder 
abgeplattetes Epithel. Um die Cystenwand findet sich starke Rundzelleninfiltra- 
tion aus Lymphocyten und wenigen Plasmazellen, besonders nahe der Ausmün- 
dungsstelle (Taf. IX, Fig. 9). Gegenüber der Verbindung mit dem Oesophagus- 
lumen kommuniziert die Cyste durch einen Schlauch mit einer Schleimdrüse, 
deren Schläuche leicht erweitert sind und deren Interstitium stark zellig infiltriert. 
erscheint. 


Fall УІ: 56јаһгірег (ў. 

Sektionsbefund vom 7. III. 1914 (Roman). Herzfehler nach Endokarditis 
mit allgemeiner Stauung. Lobulärpneumonie. Rekrudeszierende hämorrha- 
gische Nephritis. Schiefrige Induration beider Lungenspitzen. 

Offenes Foramen ovale. Doppelniere rechts. Cyste des rechten Nebenhodens. 

Makroskopischer Befund. Im oberen Drittel zahlreiche bis hanfkorn- 
große Cystchen und in den anderen zwei Dritteln viele grauweise bis linsengroße 
Fpithelverdickungen. Die Cysten sind meistens flachkugelig oder länglich und 
in das Oesophaguslumen leicht vorgewölbt. Das Epithel darüber ist unverändert. 
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Mikroskopischer Befund. Eine hanfkorngroße Cyste aus dem oberen 
Drittel des Oesophagus (Stufenserie mit jedem zweiten Schnitt) liegt in der Sub- 
mucosa und zeigt eine mächtige, teilweise hyalin degenerierte, leicht zellige in- 
filtrierte bindegewebige Wand und ein einreihiges kubisches oder abgeplattetes 
Epithel. Ihr Inhalt ist schleimig. Die Cyste geht allmählich an einer Stelle in einen 
Schlauch mit Pflasterepithel über, dessen Epithel sich an das Oesophagusepithel 
anschließt und dessen Wand leicht zellig infiltriert erscheint (Taf. X, Fig. 10). 
An dem einen seitlichen Pol kommuniziert die Cyste durch einen kleinen Ausfüh- 
rungsgang mit einer Schleimdrüse, deren Interstitium starke Infiltration mit 
Lymphocyten und Plasmazellen zeigt und teilweise hyalin degeneriert ist. Im 
Interstitium der Schleimdrüse, in der Wand der Cyste, innerhalb des Epithels 
der Cyste und vereinzelt auch in ihrem Lumen sind Russelsche Körperchen 
nachweisbar. 

Fall VII: 17jähriger 3". 

Sektionsbefund vom 19. III. 1914 (Kraus). Chronische Tuberkulose der 
Lungen mit adhäsiver und frischer tuberkulöser Pleuritis. Defekt der Appendix 
nach Exstirpation und abgesackte eitrige Peritonitis. Melanose der Darmschleim- 
haut. 

Doppelnieren mit Verdoppelung des Ureters rechts. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Die Schleimhaut blaß. 
Im oberen Drittel einige bis mohnkorngroße Cysten mit klarem Inhalt; sie sind 
rundlich, scharf begrenzt und leicht in das Lumen vorgewölbt. Das Epithel darüber 
ist vollständig unverändert. Neben den Cysten mehrere bis mohnkorngroße leicht 
erhabene weißliche Epithelverdickungen. 

Mikroskopischer Befund. Eine mohnkorngroße Cyste mit klarem 
Inhalt aus dem oberen Drittel des Oesophagus (Stufenserie mit jedem zweiten 
Schnitt) liegt in der Submucosa als ein spaltförmiges Gebilde mit mächtiger binde- 
gewebiger Wand, die von Lymphocyten und Plasmazellen durchsetzt ist. Im 
Lumen schleimiger Inhalt. Das Epithel ist mehrschichtig, und zwar das dem 
Lumen zugekehrte kubisch oder kurzzylindrisch, das basalständige polyedrisch. 
Die Cyste kommuniziert an einer Stelle mit dem Hauptausführungsgange einer 
Schleimdrüse, dessen Pflasterepithel in das Deckepithel des Oesophagus übergeht. 
In der Nähe der Übergangsstelle in das Oesophagusepithel ist der Gang lumenlos 
und die im Zentrum gelegenen Epithelien des hier soliden Stranges zeigen Kerato- 
hyalin. An einer anderen Stelle steht das cystische Gebilde durch zwei mehrfach 
gewundene und cystisch erweiterte Kanälchen mit zwei Schleimdrüsengruppen 
in Verbindung. In der Umgebung und im Interstitium der Schleimdrüsen findet 
sich ziemlich starke Rundzelleninfiltration, und die Ausführungsgänge der Schleim- 
drüsen sind bis in die kleinsten Zweige erweitert. 

Eine zweite untersuchte Cyste, die ebenfalls mohnkorngroß ist und im 
oberen Drittel des Oesophagus lag, ist kugelig (Stufenserien mit jedem zweiten 
Schnitt), sitzt in der Submucosa und zeigt einen schleimigen Inhalt. In ihrer 
Umgebung findet sich ein größerer follikelähnlicher Lymphocytenhaufen, durch 
den der Gang zieht. Das Epithel der Cyste ist teils einreihig, teils mehrschichtig. 
Das Lumen der Cyste kommuniziert durch einen stark erweiterten Ausführungs- 
gang mit einer Schleimdrüse. Eine Verbindung mit dem Oberflächenepithel 
wurde in der Stufenserie nicht gefunden. Das Interstitium der Schleimdrüse und 
das Bindegewebe ihrer Umgebung ist stark zellig infiltriert, die Ausführungsgänge 
der Schleimdrüse sind erweitert. 


Fall VIII. 37 jähriger ©. 
Sektionsbefund vom 22. III. 1914 (Kraus). Chronische Tuberkulose der 
Lungen mit partieller adhäsiver Pleuritis. Miliare Tuberkel der Milz, Leber und 
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Nieren. Käsige Tuberkulose der cervicalen und der retroperitonealen Lymph- 
knoten. 

Ein Adenomknoten der Schilddrüse. Multiple kleine Cysten im Oesophagus. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Schleimhaut grauweißlich, 
anscheinend etwas verdickt. Im oberen Drittel neben zahlreichen kleinen Epithel- 
verdickungen mehrere hanfkorngroße bis pfefferkorngroße Cystchen, deren größte 
ungefähr 1 cm unterhalb des Ringknorpels liegt und einen getrübten Inhalt zeigt; 
die übrigen Cysten haben klaren Inhalt. Die Cysten sind rundlich oder länglich, 
über das Schleimhautniveau flach erhaben. Die Epitheldecke darüber ist weder 
gerötet noch ulceriert. 

Mikroskopischer Befund. Das untersuchte größte Cystchen unterhalb 
des Ringknorpels (Stufenserie mit jedem zweiten Schnitt), zeigt in der Submucosa 
zwei nebeneinander gelegene Cystchen mit vielen Ausbuchtungen und mit schleimi- 
gem Inhalt. Die Wand der Cystchen trägt einreihiges Plattenepithel und zeigt 
stellenweise zellige Infiltration. In der Serie erweisen sich die Cysten als erweiterte 
Ausführungsgänge von Schleinidrüsen. Die Hauptausführungsgänge sind an den 
Mündungsstellen in das Oesophaguslumen ziemlich stark von Lymphocyten und 
Plasmazellen infiltriert. Auch die kleineren Ausführungsgänge, die die Verbindun- 
gen der Cysten mit Schleimdrüsen herstellen, sind cystisch erweitert und teils von 
Iymphatischem Gewebe umgeben, teils von Infiltraten aus Lymphocyten, Plasma- 
zellen und einzelnen Russelschen Körperchen. Die Drüsenschläuche selbst sind 
gleichfalls dilatiert und zeigen kurzzylindrisches verschleimtes Epithel. Das 
Interstitium der Schleimdrüsen ist stark zellig infiltriert. Bei der größeren der 
beiden Cysten läßt sich in der Serie der Zusammenhang mit dem Oesophaguslumen 
durch einen lumenhaltigen, vielfach gewundenen Gang nachweisen, der teils ge- 
schichtetes Plattenepithel, teils Pflasterepithel zeigt. Bei der zweiten, etwas 
kleineren Cyste findet sich in der Serie ein vom Oberflächenepithel gegen die 
Cystenwand gerichteter solider Epithelstrang, aber ohne Zusammenhang mit der 
Cyste. Der Strang endet blind über der Cystenwand. 


Fall IX: 49jährige Ọ. 

Sektionsbefund vom 28. III. 1914 (Kraus). Defekt des Uterus und der 
Adnexe nach Totalexstirpation wegen Carcinom. Jauchige Phlegmone des kleinen 
Beckens; diffuse eitrige Peritonitis. Residuen von Tuberkulose in beiden Lungen- 
spitzen. 

Gefensterte Aortenklappen. Abnormer Abgang der Kranzgefäße und der 
rechten Arteria subclavia. Multiple Cysten im Oesophagus. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Schleimhaut in den zwei 
unteren Dritteln angedaut, im oberen Drittel grauweißlich und von mehreren 
mohnkorngroßen bis hanfkorngroßen Epithelverdickungen durchsetzt. In der 
vorderen Wand des Oesophagus findet sich in der Höhe des Ringknorpels eine 
erbsengroße bisquitförmige sagittal gelegene Cyste mit klarem Inhalt. Daneben 
liegen einige hanfkorngroße Cysten, scharf abgegrenzt und über das Schleimhaut- 
niveau halbkugelig erhaben, die in der Peripherie grauweißlich, im Zentrum trans- 
parent sind. Die Epitheldecke darüber ist frei von Veränderungen. Außerdem 
finden sich zwei kleine, symmetrisch gelegene längliche geschwürsähnliche Flecken 
(Magenschleimhautinseln). 

Mikroskopischer Befund. Die erbsengroße Cyste in der Höhe des Ring- 
knorpels (Stufenserie mit jedem zweiten Schnitt) liegt in der Submucosa und 
hat schleimigen Inhalt. Die Cystenwand trägt größtenteils ein oder zweischichtiges 
plattes Epithel; nur an einer Stelle der dem ÖOesophagusepithel zugekehrten 
Wandfläche findet sich eine Plaque aus mehrschichtigem Epithel. In der Cysten- 
wand sind hier und da spärliche Lymphocyten und Plasmazellen nachweisbar. 
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Das Lumen der Cyste steht an einer Stelle durch eine gewundene cystisch erweiterte 
Röhre mit einer Schleimdrüse in Verbindung. Das Cystenlumen kommuniziert 
mit dem Oesophaguslumen durch einen kurzen engen Hautausführungsgang. 
Die kleineren Ausführungsgänge der Schleimdrüse, die mit der Cyste in Ver- 
bindung stehen, sind bis zum Endstück erweitert, die Drüsenschläuche ebenfalls 
dilatiert; das Epithel ist verschleimt. Das Interstitiumzeigt Wucherung des 
Bindegewebes und zugleich starke Infiltration mit Lymphocyten und Plasmazellen. 


Fall X: 45jähriger qg". 

Sektionsbefund vom 30. III. 1914 (Kurz). Chronische Tuberkulose der 
Lungen mit Phthise. Ulceröse Tuberkulose des Larynx und der Epiglottis. Chro- 
nische Tuberkulose der Halslymphknoten. Ulceröse Tuberkulose des Darmes. 
Hämorrhagische Nephritis. 

Etat mamelonne. Multiple Cysten im Oesophagus. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Schleimhaut leicht ge- 
rötet, von mehreren hirsekorngroßen grauweißlichen Knötchen (Follikel) und 
mohnkorngroßen weißlichen Epithelverdickungen durchsetzt. In der Höhe des 
Ringknorpels sitzen in der vorderen Wand 2 erbsengroße Cysten mit klarem Inhalt 
eng nebeneinander, daneben liegen ungefähr sechs hanfkorngroße kugelige oder 
längliche Cysten mit klarem Inhalt. In der Mitte des Oesophagus finden sich in 
der vorderen Wand eine pfefferkorngroße längliche Cyste mit klarem Inhalt, 
und darunter einige in der Längsrichtung der Speiseröhre angeordnete mohnkorn- 
große Cysten. Die Cysten sind ziemlich scharf umschrieben, prall gefüllt und 
wölben sich über das Schleimhautniveau vor. Das Epithel darüber zeigt keine 
Veränderungen. 

Mikroskopischer Befund. Die zwei nebeneinander gelegenen Cysten in 
der Höhe des Ringknorpels liegen in der Submucosa und zeigen viele Ausbuchtun- 
gen. Die Muscularis mucosae ist durch die Cysten lumenwärts, die zirkuläre 
Muskelschichte nach außen verdrängt (Stufenserie mit jedem zweiten Schnitt). 
Die eine Cyste ist erbsengroß und größtenteils mit einreihigem Plattenepithel 
ausgekleidet und mit schleimiger Masse gefüllt. In der Cystenwand sind spärlich 
Plasmazellen und Lymphocyten nachweisbar. Neben der Cyste liegt am Rande ein 
größerer Haufen von Lymphocyten (Follikel). An einer Stelle geht die Cyste in 
einen gewundenen erweiterten, mit geschichtetem Plattenepithel ausgekleideten 
Schlauch über, dessen Lumen schleimige Massen, desquamierte Epithelien und 
spärliche polynucleäre Leukocyten enthält, und durch eine kleine Öffnung in 
das Oesophaguslumen mündet. Um die Mündungsstelle ist in der Tunica propria 
ein Follikel nachweisbar, der in knötchenartiger Anordnung epitheloide Zellen 
mit einigen Langhansschen Riesenzellen und zentraler Nekrose zeigt (frische 
Tuberkulose). Die Cyste kommuniziert durch kleine Schläuche mit 3 Schleimdrüsen- 
gruppen, die keine besonderen Veränderungen zeigen. 

Die andere, ungefähr erbsengroße Cyste besteht anscheinend aus zwei 
Tochtereysten, deren Lumina an einer Stelle mit einander kommunizieren. Von 
diesen Tochtercysten trägt die nahe dem Oberflächenepithel gelegene mehrschich- 
tiges Plattenepithel, zeigt in der Cystenwand geringe zellige Infiltration und im 
Lumen sehr reichlich desquamierte Epithelien mit Karyorrhexis und Karyolysis 
und kommuniziert durch eine haubenartige Ausstülpung mit dem Lumen des 
. Oesophagus. Hier liegt in der Tunica propria eine kleine Anhäufung von Lympho- 
cyten (Follikel). Die andere Tochtercyste hat ein oder zweischichtiges kubisches 
oder plattes Epithel und ist mit schleimiger Masse gefüllt. Neben dieser Cyste lie- 
gen an dem einen Pol noch zwei kleinere rundliche Cysten und daneben Schleim- 
drüsen, deren Zusammenhang untereinander aus der Anordnung der Gebilde 
vermutet, aber nicht weiter verfolgt wurde. 
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Die pfefferkorngroße längliche Cyste in der Mitte des Oesophagus 
(Stufenserie mit jedem zweiten Schnitt) liegt in der Submucosa, enthält schleimigen 
Inhalt, trägt einreihiges plattes Epithel und zeigt in ihrer Wand geringe Infiltrate 
von Lymphocyten und Plasmazellen. An einer Stelle geht die Cyste in einen stark 
gewundenen, mit geschichtetem Epithel ausgekleideten Schlauch über, der teil- 
weise solid erscheint und mit dem Epithel des Oesophagus in Verbindung steht. 
Dicht unterhalb des Oberflächenepithels findet sich um die Verbindungsstelle 
ein Follikel, der keine besonderen Veränderungen zeigt. An der gegenüberliegenden 
Seite steht die Cyste mit einer Schleimdrüsengruppe in Verbindung, deren kleinste 
Ausführungsgänge und Drüsenschläuche auch stark erweitert sind. Das Drüsen- 
epithel ist kurz zylindrisch oder kubisch. 


Fall XI: 29jähriger f. 

Sektionsbefund vom 1. IV. 1914 (Roman). Insuffizienz der Mitralklappe 
nach Endokarditis. Allgemeine Stauung. 

Aorta angusta. Lange Appendix. Hyperplasie der Follikel im Dünndarm. 
Eine Cyste im Oesophagus. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Schleimhaut bläulichrot. 
Im oberen Drittel findet sich in der Höhe des Ringknorpels in der vorderen Wand 
eine mohnkorngroße Cyste, die in der Peripherie grauweißlich, im Zentrum trans- 
parent erscheint. 

Mikroskopischer Befund. Die Cyste liegt in der Submucosa und trägt 
ein mehrschichtiges Plattenepithel. Im Lumen finden sich schleimige Massen 
und reichlich desquamierte Epithelien, in der Wand Rundzellen in spärlicher 
Menge. Das Lumen der Cyste kommuniziert mit dem Oesophaguslumen durch 
einen Schlauch (Hauptausführungsgang), der durch einen Follikel zieht, und steht 
mit einer Schleimdrüsengruppe in Verbindung. 


Fall XII: 29jährige ©. 

Sektionsbefund vom 2. IV. 1914 (Roman). Puerperale Endometritis, 
diffuse fibrinös eitrige Peritonitis. 

Mikrocephalie. Cysten im Oesophagus. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Im oberen Drittel finden 
sich in der Höhe des Ringknorpels einige mohnkorngroße bis hanfkorngroße Cysten 
mit klarem Inhalt. Die Cysten sind halbkugelig oder etwas länglich und über 
das Schleimhautniveau leicht vorgewölbt.e Außerdem sind im oberen Drittel 
mehrere bis linsengroße Epithelverdickungen nachweisbar. 

Mikroskopischer Befund. Die Cysten, wovon einige untersucht wurden, 
sind rundlich und liegen in der Submucosa; sie zeigen eine teils mehrschichtige, 
teils einreihige Epithelauskleidung und schleimigen Inhalt, dem spärlich des- 
quamierte Epithelien beigemengt sind. Ihre Wand ist stellenweise von Lympho- 
cyten und Plasmazellen infiltriert. Eine der Cysten kommuniziert mit einer 
Schleimdrüse, deren Interstitium zellig infiltriert ist und deren Lumina erweitert 
sind. 


Fall XIII: 24jähriger d. 

Sektionsbefund vom 3. IV. 1914 (Kraus). Chronische Tuberkulose der 
Lungen mit Phthise. Ulceröse Tuberkulose des Larynx und des Darmes. 

Zwei falsche Sehnenfäden im linken Ventrikel. Multiple Cysten im Oesophagus, 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Schleimhaut leicht in- 
jiziert. Im oberen Drittel findet sich in der vorderen Wand knapp unter dem Ring- 
knorpel eine sagittal gelegene, 2cm lange und 0,7cm breite Cyste mit gelblichem 
Inhalt; sie ist scharf abgegrenzt und über das Schleimhautniveau flachkugelig 
erhaben. Daneben liegt eine hanfkorngroße Cyste mit klarem Inhalt. 
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Mikroskopischer Befund. Die in Stufenserie untersuchte große Cyste 
liegt in der Submucosa und zeigt eine Wand, die in den äußeren Schichten von 
lymphocytären Elementen, spärlichen Plasmazellen und einzelnen eosinophilen 
Zellen durchsetzt ist; nach innen zu wird die Wand fast ausschließlich von epi- 
theloiden Zellen gebildet, die in eine käsige Schicht übergehen. Nur an einer kleinen 
Stelle der Wand ist noch eine mehrschichtige Epithelauskleidung nachweisbar. 
Das Lumen der Cyste ist mit desquamierten zerfallenen Epithelien, Kerntrümmern 
und nekrotischen Massen gefüllt. Neben der Cyste findet sich eine atrophische, 
zum Teil zerstörte Schleimdrüse mit komprimierten Ausführungsgängen. Inner- 
halb der Drüsensubstanz finden sich typische miliare Tuberkel, ebenso in der Wand 
des Ausführungsganges, die dadurch größtenteils zerstört ist. 


Fall XIV: 50jähriger 0". 

Sektionsbefund vom 4. IV. 1914 (Kraus). Emphysem der Lungen. Tuber- 
kulose beider Lungenspitzen. Residuen von Endokarditis an der Mitralis. Frische 
Myomalacie des linken Ventrikels und gelbe Erweichung im linken Stirnlappen. 

Fensterung der Aortenklappen. Cysten im Oesophagus. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Schleimhaut rötlich, von 
mehreren hirsekorngroßen weißlichgelben Knötchen (Follikeln) durchsetzt. Im 
oberen Drittel liegt in der Höhe des Ringknorpels in der vorderen Wand eine 
hanfkornkroße halbkugelige Cyste mit getrübtem Inhalt. Daneben liegt rechts 
unten eine Magenschleimhautinsel von 1,0 cm Länge und 0,3cm Breite. 

Mikroskopischer Befund. Die runde, scharf abgegrenzte Cyste liegt 
in der Submucosa. Ihre bindegewebige Wand ist von einkernigen Rundzellen 
und polynucleären Leukocyten in wechselnder Menge durchsetzt, ihr Lumen 
mit reichlichen desquamierten gequollenen Epithelien und ziemlich vielen poly- 
nucleären Leukocyten gefüllte Neben der Cyste findet sich eine Schleim- 
drüsengruppe mit erweiterten Drüsenlumina und einem von Plasmazellen durch- 
setzten Interstitium. 


Fall XV: 52jähriger С”. 

Sektionsbefund уот 8. ІУ. 1914 (Kraus). Chronische Nephritis mit Atro- 
phie. Residuen von Endokarditis. Atherosklerose. Cholecystitis. Residuen von 
Tuberkulose in beiden Lungenspitzen. 

Eine Nebenmilz, embryonale Lappung der Nieren mit multiplen Cysten. 
Multiple Cysten im Oesophagus. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Schleimhaut diffus ge- 
rötet. Im oberen Drittel mehrere hirsekorngroße bis hanfkorngroße kugelige 
oder längliche Cysten. In der Mitte des Oesophagus in der vorderen Wand ein 
kleines Traktionsdivertikel. 

2 МікговКорівсһет Befund. Eine untersuchte Cyste liegt in der Submucosa, 

trägt einreihiges Plattenepithel und zeigt einen schleimigen Inhalt. Neben der 
Cyste findet sich eine Schleimdrüsengruppe mit erweiterten Ausführungsgängen 
und stark zellig infiltriertem Interstitium. Die Cystenwand selbst ist fast frei von 
zelliger Infiltration. 

Das Divertikel zeigt eine Epitheleinstülpung, in deren Bereich die Muskel- 
schichten des Oesophagus zu fehlen scheinen. 


Fall XVI. 7ljährige ©. 

Sektionsbefund vom 9. IV. 1914 (Jilek). Incidierte Phlegmone der rechten 
vorderen Achselfalte und der rechten Halsseite. Weicher Milztumor. Je ein ver- 
kalkter Herd in den Lungenspitzen. Käsige Tuberkulose der tracheobronchialen 
und bronchopulmonalen Lymphknoten beiderseits, der rechten supraclavicularen 
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Lymphknoten und rechten Halslymphknoten und eines peripankreatischen Lymph- 
knotens. Atherosklerose, 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Die untere Hälfte an- 
gedaut. Im oberen Drittel des Oesophagus findet sich in der Höhe des Ringknorpels 
eine ungefähr mohnkorngroße Cyste mit klarem Inhalt in der vorderen Fläche, 
In der Höhe des zweiten Trachealknorpels liegt auf der rechten Seite eine mohnkorn- 
große weißlich gelbe flache Erhabenheit. 

Mikroskopischer Befund. Die Cyste liegt in der Submucosa und zeigt 
eine mächtige hyalin degenerierte bindegewebige Wandung, eine einreihige ganz 
abgeplattete Epithelauskleidung und schleimigen Inhalt. Daneben finden sich 
2 Schleimdrüsengruppen mit vermehrtem Bindegewebe um die kleinen erweiterten 
Ausführungsgänge und im Interstitium. 


Fall XVII. 25jährige ©. 

Sektionsbefund vom 17. IV. 1914 (Lucksch). Lobäre und lobuläre Pneu- 
monie der rechten Lunge. Konglomerattuberkel in der Spitze der linken Lunge 
und den bronchopulmonalen Lymphknoten links. Tuberkulöses Geschwür des 
Dünndarms und Tuberkulose der mesenterialen Lymphknoten. Pachymeningitis 
haemorrhagica interna. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Schleimhaut blaß. Im 
oberen Drittel findet sich 1,5cm unterhalb des Ringknorpels eine Magenschleimhaut- 
insel von 15 : 7 mm in der vorderen rechten Wand. Außerdem sind in der oberen 
Hälfte mehrere hirsekorngroße bis hanfkorngroße, rundliche oder längliche, leicht 
vorgewölbte Cysten mit klarem Inhalt sichtbar. 

Mikroskopischer Befund. Im Bereiche der Magenschleimhautinsel ist 
das Pflasterepithel des Oesophagus durch eine große Gruppe von Drüsenschläuchen 
mit Iymphoidem Interstitium, das auch Plasmazellen zeigt, und stellenweise von 
Lymphfollikeln unterbrochen. Am Rande eines Follikels an der Insel ist ein kleiner 
Epitheloid-Riesenzellentuberkel mit spärlichen Tuberkelbacillen nachweisbar. 
Die Drüsenlumina sind stellenweise erweitert. Von den Cysten wurde eine unter- 
sucht. Sie liegt in der Submucosa und ist aus dem Hauptausführungsgange einer 
Schleimdrüse hervorgegangen. Ihre Innenfläche trägt mehrschichtiges Epithel, 
wovon das dem Lumen zugekehrte kurzzylindrisch oder kubisch ist, das übrige 
polyedrisch. Den Inhalt der Cyste bilden abgestoßene teils noch in Pallisaden 
angeordnete, teils vereinzelte aufgequollene Epithelien und spärliche polynucleäre 
Leukocyten. Die Cystenwand ist von Plasmazellen und Lymphocyten stark in 
filtriert. Die Ausführungsgänge der Schleimdrüse sind cystisch erweitert, ihre 
Wandung und das Interstitium der Drüsensubstanz von Lymphocyten und Plas- 
mazellen in reichlicher Menge durchsetzt. Auch das submuköse Bindegewebe 
zeigt überall viele Plasmazellen und Lymphocyten. 


. Fall XVIII. 32jähriger . 

Sektionsbefund vom 18. IV. 1914 (Roman). Herzklappenfehler. Embolie 
beider Arteriae fossae Sylvii mit weißer und roter Erweichung des Gehirns. Infarkte 
der Milz und Infarktnarben der Niere. Allgemeine Stauung. Ein verkalktes tuber- 
kulöses Knötchen im Mittellappen der rechten Lunge. 

Hyperplasie der Follikel am Zungengrund, im Pharynx und im Oesophagus. 

Eine Magenschleimhautinsel im Oesophagus. Aorta angusta. Offenes Fo- 
ramen ovale. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Schleimhaut blaß mit 
Ausnahme des oberen Drittels, wo sie etwas gerötet ist. Eine längliche Magen- 
schleimhaut von der Größe einer Kleinfingerspitze in der vorderen rechten Wand 
des oberen Drittele. Daneben einige mohnkorngroße Cysten mit klarem Inhalt 
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und mehrere hirsekorngroße hyperplastische Follikel. Im unteren Drittel mehrere 
stecknadelkopfgroße bis linsengroße Epithelverdickungen. 

Mikroskopischer Befund (Stufenserie). In der Submucosa liegen mehrere 
cystisch erweiterte Ausführungsgänge von Schleimdrüsen, deren Lumen mit Schleim 
gefüllt ist und deren Wand ziemlich reichlich Lymphocyten und Plasmazellen 
zeigt. Die Drüsenschläuche sind auch dilatiert. Das Drüsenepithel ist verschleimt. 
Um die Mündungsstelle eines Ausführungsganges liegt ein ziemlich großer, länglich 
ovaler Follikel. 


Fall XIX: 55jährige ©. 

Sektionsbefund vom 18. IV. 1914 (Lucksch). Herzklappenfehler nach 
Endokarditis. Myomalacie der vorderen Papillarmuskel. Allgemeine Stauung. 
Tuberkulose der rechten Lungenspitze und der rechten bronchopulmonalen und 
tracheobronchialen Lymphknoten. 

Uteruspolyp. Embryonale Lappung der Nieren. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Schleimhaut blaß. In der 
oberen Hälfte zahlreiche hirsekorngroße weißBlichgelbe Herde (Follikel). Einige 
mohnkorngroße Cysten mit klarem Inhalt in der vorderen Wand des oberen 
Drittels. 

Mikroskopischer Befund (Stufenserie). In der Submucosa finden sich 
kleine Cysten mit mehrschichtigem kubischem oder abgeplattetem Epithel und 
schleimigem Inhalt. Das dem Lumen zugekehrte Epithel ist kubisch oder kurz- 
zylindrisch, das basalständige polyedrisch. Die Wand der Cyste ist von zahlreichen 
Lymphocyten und Plasmazellen durchsetzt. Die Drüsenlumina der daneben 
liegenden Schleimdrüse sind stellenweise erweitert und im Interstitium der Schleim- 
drüse liegen hie und da kleine Anhäufungen von Plasmazellen. 


Fall XXII: 80jährige 0. 

Sektionsbefund vom 23. IV. 1914 (Schönbauer). Chronische Nephritis 
mit kleinen Cysten in der rechten Niere. Atherosklerose. Stenose des Mitral- 
ringes. 

Polyp im Uterus. Knotige Kolloidstruma. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Schleimhaut in der unteren 
Hälfte gerötet, in der oberen blaß. Im oberen Drittel liegen 6 bis über hanfkorn- 
große längliche und längstgestellte Cysten mit klarem Inhalt, in der unteren Hälfte 
einige Epithelverdickungen. 

Mikroskopischer Befund (Stufenserie). Ein Stück des Oesophagus vom 
oberen Drittel mit mehreren Cysten zeigt in der Submucosa einige verschieden 
große und regelmäßige Cysten mit mehrschichtigen kubischen oder platten Epithel. 
Die Cysten sind anscheinend aus Ausführungsgängen der Schleimdrüsen entstanden 
und teils mit schleimiger Masse, teils mit polynucleären Leukocyten und abgestoße- 
nen Epithelien gefüllt. Die Wand ist stark von Lymphocyten und Plasmazellen 
durchsetzt, hie und da auch von R usselschen Körperchen. Im Inhalt der Cysten 
sind spärliche grampositive Diplokokken nachweisbar. Die Schleimdrüse ist teils 
atrophisch, teils verschleimt. 


Fall XXIII: 73jähriger d. 

Sektionsbefund vom 25. IV. 1914 (Jilek). Je eine tuberkulöse Schwiele 
in den Lungenspitzen. Konglomerattuberkel in den den Lungen regionären Lymph- 
knoten. Käsige Tuberkulose der rechten Nebenniere. Atherosklerose. Chronische 
Nephritis. 

Beiderseitige Hydrocele. Cyste im Oesophagus. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. In der Höhe des ersten 
Trachealknorpels liegt fast in der Mittellinie der hinteren Wand eine birnförmige, 
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ungefähr linsengroße flach erhabene Cyste mit getrübtem gelblichen Inhalt. 1,5 cm 
darunter findet sich ein hanfkorngroßer grauweißlicher, etwas erhabener Knoten. 
Außerdem zeigt die Schleimhaut des Oesophagus zahlreiche bis hanfkocngroße 
weißBliche Epithelverdickungen. 

Mikroskopischer Befund (Stufenserie, teilweise vollständige Serie). In 
der Submucosa liegt eine im Querschnitt rundliche Cyste mit reichlichen poly- 
nucleären und polymorphkernigen Leukocyten und abgestoßenen Epithelien als 
Inhalt. Der Inhalt zeigt aber nicht an allen Stellen eine gleichmäßige Zusammen- 
eetzung. Drüsenwärts ist er arm an Zellelementen, dagegen reich an schleimigen 
Massen. Im Cysteninhalt sind reichlich kleine grampositive Diplokokken nach- 
weisbar. Die Cystenwand ist von reichlichen Plasmazellen und polynucleären 
Leukocyten durchsetzt. Die Epithelauskleidung der Innenfläche ist größtenteils 
abgestoßen, an den erhaltenen Stellen zeigt sie mehrschichtiges Epithel, das ober- 
flächliche zylindrisch, das übrige polyedrisch. Die Cyste steht mit 3—4 Schleim- 
drüsengruppen in der Verbindung. An diesen Verbindungsstellen verliert das 
Epithel der Cystenwand das oberflächliche Zylinderepithel, zeigt auf einer kurzen 
Strecke mehrschichtiges Plattenepithel, dem unmittelbar der Drüsenschlauch mit 
einschichtigem Zylinderepithel folgt. Das Interstitium der Schleimdrüsen ist eben- 
falls von Plasmazellen und Lymphocyten durchsetzt, ihr Drüsenepithel teils ver- 
schleimt, teils im Ruhestadium (Taf. XI, Fig. 11). Neben der Cyste liegt ein stark 
gewundener Schlauch mit der gleichen Epithelauskleidung wie die Cyste, und 
ebenfalls mit infiltrierter Wand. Auch das Endstück dieses Schlauches ist cystisch 
erweitert und geht in eine Schleimdrüsengruppe über. Die Verbindung dieses 
Schlauches mit der Cyste konnte ich nicht nachweisen, da ich diesen Teil leider 
nicht in vollständiger Serie geschnitten habe. Aus dem gleichen Grunde bin ich 
auch nicht imstande, etwas über die Kommunikation der Cyste mit dem Oeso- 
phagus auszusagen. 

Der kleine Knoten unterhalb der Cyste ist histologisch ein Leiomyom. 


Fall XXIV: 14jährige 9. 

Sektionsbefund vom 25. IV. 1914 (Lucksch). Chronische Tuberkulose 
der Lungen mit Phthise. Tuberkulöse Geschwüre im Darm. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Schleimhaut blaß, von 
mehreren angeschwollenen Follikeln durchsetzt. Im oberen Drittel des Oesophagus 
mehrere stecknadelkopfgroße rundliche Cysten, an der Peripherie grauweißlich, 
im Zentrum transparent. 

Mikroskopischer Befund. Eines der untersuchten cystischen Gebilde 
zeigt unter einer plaqueartigen Verdickung des Epithels stark entwickelte Papillen 
und viele cystisch erweiterte Schläuche in der Submucosa mit Pflasterepithel und 
engem Lumen nebst cystisch erweiterten Ausführungsgängen der Schleimdrüsen. 

Ein zweites kleines rundliches Cystchen (Stufenserie) liegt teils in der Tunica 
propria, teils in der Submucosa. Seine Wand ist zellig infiltriert, seine Innenfläche 
mit mehrschichtigem abgeplattetem Epithel ausgekleidet und sein Lumen mit 
Schleim gefüllt. Rings um das Cystchen findet sich eine mächtige Anhäufung 
von Lymphocyten. Das Cystchen steht durch ein gewundenes Kanälchen mit einer 
Schleimdrüse in Verbindung, deren Interstitium zellig infiltriert ist. Die Lumina 
der Drüsen sind etwas erweitert. Die Kommunikation des Cystchens mit dem 
Oesophagus-Lumen konnte ich nicht nachweisen. 


In diese Gruppe möchte ich als eine Untergruppe die Fälle auf- 
nehmen, die makroskopisch als Cysten imponierten, mikro- 
8kopisch jedoch nur cystisch erweiterte Ausführungsgänge 
von Schleimdrüsen darstellten. 
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Fall XXV: 37jährige 9. 

Sektionsbefund vom 30. IV. 1914 (Roman). Carcinom der rechten Mamma 
mit Metastasen. Allgemeine Anämie. Lobulärpneumonie. Schiefrige Induration 
beider Lungenspitzen. 

Eine Paraovarialcyste links. Eine Oesophaguscyste. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Unteres Drittel angedaut. 
Im oberen Drittel eine hanfkorngroße Cyste mit kalkigem Inhalt. 

Mikroskopischer Befund. In der Submucosa findet sich der cystisch er- 
weiterte Ausführungsgang einer Schleimdrüse mit schleimigem Inhalt und ein- 
reihiger abgeplatteter Epithelauskleidung. Die kleinen Ausführungsgänge und die 
Drüsenschläuche sind ebenfalls erweitert, das Interstitium der Drüsen ist reichlich 
von Lymphocyten und Plasmazellen durchsetzt. 


Fall XXVI. 75jährige ©. 

Sektionsbefund vom 20. IV. 1914 (Lucksch). Marasmus senilis. Athero- 
sklerose. Fraktur des rechten Oberschenkels. Lobulärpneumonie. 

Polyposis des Magens. Nierencysten. Cysten im Oesophagus. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Schleimhaut gleichmäßig 
gerötet, von mehreren vergrößerten Follikeln und von Epithelverdickungen durch- 
setzt. Im obersten Anteile des Oesophagus einige hanfkorngroße Cysten mit klarem 
Inhalt. 

Mikroskopischer Befund (Stufenserie). Die Cysten erweisen sich als 
leicht dilatierte, mit Schleim gefüllte Ausführungsgänge der Schleimdrüsen in der 
Submucosa. 


Fall XXVII. 54jähriger d. 

Sektionsbefund vom 20.IV.1914 (Roman). Defekt des Magens nach Re- 
sektion wegen Carcinom. Eitrige Peritonitis. Lobäre Pneumonie des Mittellappens 
der rechten Lunge. 

Cysten im Oesophagus. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Schleimhaut in der unteren 
Hälfte angedaut, gallig gefärbt, in der oberen Hälfte bläulich. Im oberen Drittel 
mehrere mohnkorngroße Cysten mit klarem Inhalt. 

Mikroskopischer Befund (Stufenserie). In der Submucosa finden sich 
cystisch erweiterte Ausführungsgänge der Schleimdrüsen mit schleimigem Inhalt 
und einreihigem kubischem oder abgeplattetem Epithel. Die Wand der Ausfübrungs-- 
gänge ist in geringem Grade von Lymphocyten und Plasmazellen durchsetzt. 


Fall XXVIIL 22jährige ©. 

Sektionsbefund vom 16. IV. 1914 (Lucksch). Tuberkulöse Caries des 
2. und 3. Lendenwirbels mit tuberkulöser Pachymeningitis und mit spinaler und 
cerebraler tuberkulöser Leptomeningitis. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Schleimhaut weißlich, in 
der unteren Hälfte angedaut. Im oberen Drittel ein hirsekorngroßes cystisches 
Gebilde mit klarem Inhalt. 

Mikroskopischer Befund. Das Gebilde liegt in der Submucosa und be- 
steht aus leicht cystisch erweiterten Ausführungsgängen von Schleimdrüsen mit 
einreihigem kubischem oder abgeplattetem Epithel und mit spärlichen Plasmazellen 
in der Wand der Gänge. Ein Follikel um die Mündungsstelle eines Ganges. 


Den bisher mitgeteilten Gruppen möchte ich als 4. Gruppe die an- 
schließen, worin Cystenbildungen aus oberen Kardiadrüsen 
zur Beobachtung kamen. Schon in der ersten Gruppe ist beim Falle XX 
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eine kleine Cyste mitgeteilt worden, die ebenfalls aus einer oberen 
Kardiadrüse hervorgegangen war. 


Fall II. 45jähriger d”. 

Sektionsbefund vom 1.11.1914 (Roman). Chronische Nephritis. Athero- 
sklerose. Allgemeiner Hydrops. Schiefrige Induration beider Lungenspitzen mit 
Verkäsung. 

Verkalkter Adenomknoten in der Schilddrüse. Embryonale Lappung der 
Nieren. Cysten im Oesophagus. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Schleimhaut blaßbläulich, 
im unteren Drittel gerötet, mit dilatierten Venen in der Submucosa. Im oberen 
Drittel des Oesophagus ein hirsekorngroßes Cystchen mit klarem Inhalt, 
scharf abgegrenzt und halbkugelig vorspringend, daneben einige mohnkorngroße 
gleiche Cysten. Die Epitheldecke über den Cysten anscheinend intakt. Außerdem 
vereinzelt in der Schleimhaut kleine grauweiße Herde, die Epithelverdickungen 
entsprechen. 

Mikroskopischer Befund. Das hirsekorngroße Cystchen liegt in der 
Tunica propria, direkt unter dem Oesophagus-Deckepithel als ovoides, von einer 
selbständigen Wandung umschlossenes Gebilde. Die Wand besteht aus einer inneren 
bindegewebigen Schicht mit reichlichen elastischen Fasern und aus einer äußeren 
Schicht glatter Muskelfasern und ist stellenweise ziemlich stark von Lymphocyten 
und Plasmazellen durchsetzt. In der Wand ist eine Drüsenmasse eingeschlossen. 
Das Lumen der eingeschlossenen Drüsenschläuche ist größtenteils cystisch erweitert 
und an einigen Stellen verliert sich sogar die eigene Wand der Schläuche, um in 
das große cystische Gebilde überzugehen. Die Epithelauskleidung ist hier von der 
Wand meistens abgestoßen und nur auf kleinere Strecken erscheint sie noch zu- 
sammenhängend. Das Epithel ist einreihig, hochzylindrisch und zeigt deutliche 
Zellgrenzen. Sein Protoplasma ist fein granuliert, bläulich rot gefärbt (Häma- 
toxylin-Eosin), sein runder Kern liegt in der Basis. Unter den Epithelien finden 
sich stellenweise krugförmige Zellen mit einer klaren Sekretvakuole, spärlichem 
nach der Basis zu gedrängtem Protoplasma und einem quer ovalen Kern (Becher- 
zellen). An einer Stelle der Peripherie des cystischen Gebildes finden sich atrophische 
Drüsenschläuche mit komprimiertem Lumen und abgeplattetem Epithel. Die 
Cyste enthält im Lumen eine schleimige Masse, reichlich desquamierte Epithelien, 
pigmenthaltige Zellen und spärliche polynucleäre Leukocyten. Die desquamierten 
Epithelien liegen teils isoliert, und erscheinen dann aufgequollen, teils sind sie noch 
reihenartig nebeneinander gelagert. Die Pigmentzellen sind groß, rundlich und 
zeigen einen nach der Peripherie zu gedrängten Kern, das Pigment ist bräunlich- 
gelb, fein- oder grobkörnig und gibt die Eisenreaktion. Die Cyste kommuniziert 
an einer Stelle durch eine kleine Öffnung mit dem Ösophaguslumen. Neben der 
Cyste findet sich eine Schleimdrüsengruppe mit erweiterten Ausführungsgängen, 
die mit der Cyste nirgends im Zusammenhang steht und deren Wand starke Rund- 
zelleninfiltration zeigt. Gegenüber der Schleimdrüsengruppe liegt in der Peripherie 
der Cyste ein unregelmäßiger Haufen von Lymphocyten (Follikel). 


Fall IX (siehe oben). | 

Mikroskopischer Befund. Eine makroskopisch kleine Cyste mit gelblichem 
Inhalt im oberen Drittel liegt in der Tunica propria und besteht aus zwei dicht 
nebeneinander gelegenen Drüsengruppen. Jede Drüsengruppe kommuniziert 
durch eine kleine Öffnung mit dem Oesophaguslumen. Die Drüsenschläuche sind 
größtenteils stark erweitert und mit einer schleimigen Masse sowie desquamierten 
aufgequollenen Epithelien gefüllt. Nur in der Peripherie finden sich fast normale 
Drüsenschläuche. Das Epithel der Drüsenschläuche ist einreihig und hochzylin- 
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drisch und zeigt ein feingranuliertes, rötlich gefärbtes (Hämalaun-Eosin) Proto- 
plasma und einen runden, basal gelegenen Kern. Zwischen dem Oesophagus- 
epithel und den Drüsenschläuchen sind Lymphocytenhaufen (Follikel) nachweisbar. 
Das Interstitium der Drüsengruppen und die umgebende bindegewebige Wand 
sind von Lymphocyten und Plasmazellen durchsetzt. 


Fall XX (siehe oben). 

Mikroskopischer Befund. Eine von den Cysten im oberen Drittel (Stufen- 
serie mit jedem zweiten Schnitt) liegt in der Tunica propria als rundliches Gebilde 
mit vielen kleinen Ausbuchtungen und ist von einer bindegewebigen Kapsel um- 
schlossen. Die Muscularis mucosae ist durch die Cyste stark nach der Submucosa 
hin gedrängt. Die Cyste enthält im Lumen eine schleimige Masse und spärliche 
abgestoßene Epithelien. Das Epithel der Innenfläche ist ziemlich gut erhalten, 
nur an einigen Stellen abgestoßen, einreihig und hochzylindrisch. Das Protoplasma 
des Epithels erscheint blaßrötlich (Hämalaun-Eosin) und fein granuliert, der Kern 
ist länglich und chromatinreich, an der Basis gelegen. Die Cyste kommuniziert 
mit dem Oesophaguslumen durch zwei kleine Öffnungen. Zwischen der Cyste 
und der bindegewebigen Kapsel sind spärliche Drüsenreste mit leicht erweitertem 
Lumen vorhanden. Das Drüsenepithel ist hier zylindrisch oder kubisch, mit röt- 
lich gefärbtem Protoplasma und basalständigem rundlichen Kern; hie und da 
finden sich darunter rundliche oder unregelmäßige dunkler gefärbte Zellen vom 
Typus der Belegzellen. 


Fall XXI. 35jährige 9. 

Sektionsbefund vom 20. IV. 1914 (Schönbauer). Kleinhirn-Brücken- 
winkeltumor der rechten Seite mit chronischem innerem Hydrocephalus und chro- 
nischer Leptomeningitis. Doppelnieren. Status thymicolymphaticus. Cysten und 
eine Magenschleimhautinsel im Oesophagus. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Im oberen Drittel findet 
sich in der vorderen Wand rechts eine kleinfingerspitzengroße Magenschleimhaut- 
insel, darunter eine erbsengroße Cyste mit klarem Inhalt; mehrere kleine Cystchen 
liegen in der Umgebung der Magenschleimhautinsel und der größeren Cyste. Da- 
zwischen finden sich zerstreut einige kleine Erhabenheiten mit einem geschwürs- 
ähnlichen Zentrum. Eine fast linsengroße Erhabenheit findet sich in der Mitte der 
vorderen Fläche, 6cm unter dem unteren Rande des Schildknorpels. In der unteren 
Hälfte einige weißliche Epithelverdickungen. 

Mikroskopischer Befund. Die erbsengroße Cyste mit klarem Inhalt 
unterhalb der Magenschleimhautinsel (Stufenserie mit jedem zweiten Schnitt) ist 
von einer dünnen Kapsel aus glatten Muskelfasern vollkommen eingeschlossen. 
Innerhalb der Muskelkapsel findet sich eine schmale bindegewebige Tunica, der ein 
einreihiges zylindrisches Epithel aufliegt, dessen Zellen ein rötlich gefärbtes (Häm- 
alaun-Eosin) Protoplasma und basal ständigen ovalen Kern zeigen. Im Lumen 
der Cyste ist eine schleimige Masse nachweisbar. Neben der Cyste finden sich 
spärliche Drüsenreste mit erweitertem Lumen (Taf. XI, Fig. 12). 


Außer diesen Fällen mit Cystenbildungen aus oberen Kardiadrüsen 
habe ich zur Orientierung über die Frage nach der Häufigkeit cystischer 
Erweiterungen in oberen Kardiadrüsen noch folgende Fälle untersucht. 


Fall VI. (siehe oben). 

Mikroskopischer Befund. Eines von den cystisch aussehenden Gebilden 
erweist sich als eine Gruppe von Kardiadrüsen in der Tunica propria. Das Inter- 
stitium und das umgebende Bindegewebe dieser Drüsengruppe erscheint gewuchert 
und von Lymphocyten und Plasmazellen infiltriert. Der Ausführungsgang ist 
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cystisch erweitert und sein Epithel an der Mündungsstelle ins Oesophaguslumen 
zellig infiltriert. Auch die Drüsenschläuche sind im allgemeinen cystisch erweitert, 
nur eine kleine Partie an der Peripherie ist augenscheinlich normal. Das Drüsen- 
epithel ist einreihig und hochzylindrisch, zeigt deutliche Zellgrenzen, ein fein- 
granuliertes rötlich gefärbtes (Hämalaun-Eosin) Protoplasma mit basal gelegenem, 
quer ovalem Kern; dazwischen finden sich vereinzelt Becherzellen. 


Fall XXIX. 12jähriger d. 

Sektionsbefund vom 2. IV. 1914 (Kraus). Defekt des Wurmfortsatzes 
nach Appendektomie wegen Appendicitis phlegmonosa. Eitrige Peritonitis. 

Status lymphaticus. Aorta angusta. Ein falscher Sehnenfaden im linken 
Ventrikel. Embryonale Lappung der Nieren. Zwei große Magenschleimhaut- 
inseln. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Unterhalb des Ringknorpels 
in der vorderen Wand symmetrisch zwei längliche geschwürsähnliche Inseln: (іс 
rechte 2,3 : 1, die linke 2,3 : 0,8 cm. Daneben mehrere kleinste weißliche Epithel- 
verdickungen im übrigen Teil. 

Mikroskopischer Befund. Im Bereiche der Inseln fehlt das Pflaster- 
epithel des Oesophagus; an seiner Stelle finden sich Drüsengruppen, die in die Tunica 
propria reichen und verästelt sind, aber nirgends die Muscularis mucosae durch- 
brechen. Das Drüsenepithel ist kubisch oder zylindrisch und zeigt deutliche Zell- 
grenzen, sein Protoplasma ist fein gekörnt und rötlich gefärbt (Hämalaun- Eosin), 
der rundliche oder quer ovale Kern an der Basis gelegen. Dazwischen finden sich 
ziemlich viele größere, dunkler gefärbte rundliche oder unregelmäßige Zellen vom 
Typus der Belegzellen. Die Drüsenschläuche sind an einigen Stellen cystisch er- 
weitert und mit einer blaßrötlich gefärbten körnigen Masse gefüllt. Das Inter- 
stitium besteht aus zartem Bindegewebe mit reichlichen Capillaren und ist reich 
an Plasmazellen und eosinophilen Leukocyten; hie und da finden sich kleine An- 
häufungen von Lymphocyten (Follikel). 


Fall XXX. 4jähriger Q. 

Sektionsbefund vom 3. IV. 1914 (Roman). Lobulärpneumonie des linken 
Unterlappens bei Decubitusgeschwür des linken Hauptbronchus nach Fremdkörper. 
Ein käsiger tuberkulöser Herd im rechten Unterlappen. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Schleimhaut grauweißlich. 
Im oberen Drittel in der vorderen Wand links eine linsengroße Magenschleimhaut- 
insel, daneben einige mohnkorngroße, weißlichgelbe follikelähnliche Gebilde. 

Mikroskopischer Befund. Die Lumina der Drüsenschläuche in der Kardia- 
drüsengruppe sind nirgends dilatiert. 


Fall XXXI. 32jähriger 0". 

Sektionsbefund vom 17. IV. 1914 (Roman). Lymphogranulomatose. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Schleimhaut blaß. Im 
oberen Drittel in der vorderen Wand rechts ein hanfkorngroßes Gebilde mit einem 
geschwürsähnlichen Zentrum. Etwas tiefer und links zwei mohnkorngroße solche 
Gebilde. Daneben mehrere mohnkorngroße rundliche Cysten mit klarem Inhalt. 
Unterhalb der Bifurkation der Trachea ein kleines Divertikel und einige vergrößerte 
Follikel. 

Mikroskopischer Befund. Das hanfkorngroße und die zwei mohnkorn- 
großen Gebilde mit geschwürsähnlichem Zentrum sind Gruppen oberer Kardia- 
drüsen, die das Pflasterepithel des Oesophagus unterbrechen. Die Drüsensubstanz 
verdrängt die Muscularis mucosae stark nach der Submucosa hin, unterbricht sie 
aber nirgends. Je ein Ausführungsgang in diesen Gruppen ist stark cystisch er- 
weitert und mit feinkörnigen Massen gefüllt. Um die Drüsen und zwischen den 
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Drüsen finden sich Plasmazellen und Lymphocyten und follikelähnliche Lympho- 
cytenanhäufung. 

Fall XVIII (siehe oben). 

Mikroskopischer Befund. Die Drüsenausführungsgänge der Magen- 
schleimhautinsel hie und da cystisch erweitert und mit feinkörnigen Massen und 
abgestoßenem Epithel gefüllt. Im Interstitium viele Plasmazellen. 


Fall XXXII. Zwei Monate und 9 Tage alter £. 

Sektionsbefund vom 21.1V.1914 (Jilek). Magendarmkatarrh mit Atrophie. 

Zwei Magenschleimhautinseln im oberen Drittel des Oesophagus. 

Mikroskopischer Befund. Drüsenschläuche und Ausführungsgänge der 
Schleimhautinseln nirgends erweitert. 


Fall XXXIII. 2jähriger d. 

Sektionsbefund vom 22. IV. 1914 (Roman). Sympathicustumor der rechten 
Nebenniere mit Metastasen. Diffuse eitrige Peritonitis nach Laparotomie. 

Makroskopischer Befund. Schleimhaut diffus gerötet, im oberen Drittel 
“ mehrere tautropfenartige Gebilde in der vorderen Wand. 

Mikroskopischer Befund. In der Tunica propria finden sich Gruppen 
von Kardiadrüsen, deren Lumina nirgends erweitert sind. Im Interstitium der 
Drüsengruppe . Plasmazellen, Lymphocyten und spärliche eosinophile Leuko- 
cyten. 

Fall XXXIV. 2ljähriger d. 

Sektionsbefund vom 29. VL 1914 (Ghon). Insuffizienz der Aortenklappen 
nach Schußverletzung des Herzens. Empyem der linken Pleurahöhle. 

Abnorme Kerbung der Milz. Verwachsung der beiden Schilddrüsenlappen. 
Magenschleimhautinsel. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Im oberen Drittel eine 
linsengroße Magenschleimhautinsel in der vorderen Wand rechts, eine kleinere 
in der vorderen Wand links. Außerdem einige kleinste Cystchen im oberen Drittel. 

Mikroskopischer Befund. Die linsengroße Magenschleimhautinsel zeigt 
reichliche Belegzellen und stellenweise dilatierte Ausführungsgänge. An ihrer 
Peripherie liegt ein größerer Haufen von Lymphocyten. Auch die linke kleinere 
Schleimhautinsel zeigt erweiterte Drüsenschläuche und ist von einem großen 
Lymphfollikel eingeschlossen. 


III. 

Bevor ich die Resultate meiner Untersuchungen über die Genese 
dieser verschiedenen Bildungen im Oesophagus zusammenfasse, möchte 
ich noch in Kürze einige Fragen aus der Entwicklungsgeschichte des 
Oesophagus streifen. 

Nach Schridde besteht die erste Auskleidung des Schlunddarmes 
aus einreihigem entodermalem Epithel von kurzzylindrischer oder 
kubischer Form, das von einem zweischichtigen Zylinderepithel mit 
hohen hellen Zellen abgelöst wird, an dessen Stelle dann Flimmerzellen 
treten. Hernach folgt ein 3—4schichtiges Epithel aus hellen Zellen, das 
immer in kleineren oder größeren Gruppen auftritt, die sich zwischen 
den übrigen Zellen hindurch nach der Oberfläche zu drängen. Diese 
Epithelformation ist nach Schridde eine vorübergehende Bildung, 
deren Abstoßung in der 14.—15. Woche beginnt und zur Zeit der Ge- 
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burt beendet ist. Die Flimmerzellen sind während der ganzen Embryo- 
nalzeit nachweisbar, doch findet schon frühzeitig eine Loslösung dieser 
Elemente statt, was deshalb von Wichtigkeit ist, weil damit das Auf- 
treten von Faserzellen in der basalen Zellenschicht zum ersten Male 
nachweisbar wird. In der Folgezeit werden von der Basalzellenschicht 
immer mehr Faserzellen nach oben vorgeschoben, die langsam die übrigen 
Zellen des Epithels verdrängen, die hellen Zellen sowohl als auch die 
Flimmerzellen. Von der 36. Woche an werden in dem Faserzellen- 
epithel Intercellularbrücken und Intercellularräume nachweisbar. Bei 
der Geburt ist das Epithel 9—10schichtig und erreicht beim Erwachse- 
nen bis zu 24 Schichten. Mit dem Erscheinen der ersten Faserzellen 
im Epithel kann auch die Bildung von hohen zylindrischen Schleim- 
zellen beobachtet werden. Die entodermale Zelle des Oesophagus ist 
also nach Schridde befähigt, sich nach 5 verschiedenen Richtungen 
zu differenzieren und ebensoviel Zellen mit scharf differenzierten 
morphologischen Charakteren hervorzubringen, das sind: helle Zylinder- 
zellen, Flimmerzellen, polyedrische helle Zellen, Faserzellen mit Proto- 
plasmafasern und zylindrische Schleimzellen. 

Die Tatsache, daß bei Föten von der 18.—32. Woche der Oesophagus 
von geschichtetem Flimmerepithel ausgekleidet ist, das von zahlreichen, 
nicht flimmernden Stellen unterbrochen wird, hat nach Frederic T. 
Lewis schon Neumann im Jahre 1876 festgestellt. Der kleinste 
Foetus, bei dem Cilien im Epithel des Oesophagus gefunden wurden, 
mißt 44 mm und wird auf 10—11 Wochen geschätzt. Von mehreren 
Beobachtern wurden nach Lewis Cilien noch zur Zeit der Geburt be- 
obachtet. 

Nach J. Broman ist das Oesophagusepithel in der Mitte des 3. Fötal- 
monates ein Flimmerepithel, das meistens am Ende des 9. Monates wie- 
der verschwindet. 

Abnorme Sprossungen des Vorderdarmes können nach Bert und 
B. Fischer auch an anderen Stellen als am unteren Teile des Oesophagus 
vorkommen, was deshalb bemerkenswert erscheint, als sich dann das 
Epithel solcher Sprossungen nicht analog dem Oesophagusepithel weiter 
entwickle, sondern auf einer Stufe stehen bleibe, die dem Epithel der 
Luftwege viel näher stehe, als dem Epithel der Speiseröhre. 

Nach Dobrowolski unterliegt die Zahl der traubenförmigen Drüsen 
im Oesophagus großen individuellen Schwankungen, doch kann kon- 
statiert werden, daß in der oberen Hälfte des Oesophagus bedeutend 
mehr Schleimdrüsen vorhanden sind als in der unteren. Am zahl- 
reichsten treten sie an der vorderen und dann an der seitlichen Wand 
des Oesophagus hervor, während sie an der hinteren Wand im all- 
gemeinen spärlich sind. Dobrowolski schätzt die gesamte Zahl der 
Schleimdrüsen im Oesophagus auf ungefähr 200—300, wovon ?/, auf 
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die obere und nur !/, auf die untere Hälfte kommt. Die Schleimdrüsen 
gruppieren sich dabei oft in parallelen Reihen, die von oben nach unten 
ziehen. Auch die Länge der Ausführungsgänge variiert nach Dobro- 
wolski bei den Schleimdrüsen außerordentlich. Manche von ihnen er- 
langen eine Länge von !/, cm, die kürzesten sind etwa 1—1,5 mm lang. 
Sie verlaufen schräg von oben außen nach unten innen. Dabei ist die 
Breite des Lumens niemals auf der ganzen Länge gleich; der Ausfüh- 
Tungsgang ist am engsten bei seinem Austritte aus den Drüsenalveolen, 
wird dann weiter und ist vor der Mündung am weitesten, um sich dann 
rasch zu verengen und mit einer runden, engen Öffnung auf der Schleim- 
hautoberfläche zu münden. Bisweilen ziehen die Ausführungsgänge 
durch das Zentrum eines dicht unter dem Epithel gelegenen Follikels. 

Schaffer unterscheidet an den Schleimdrüsen des Oesophagus 
peripher gelegene schlauchförmige sezernierende Gänge, daran an- 
schließende kurze nicht sezernierende Gänge, die sich zu einem am- 
pullenförmig erweiterten Gangstück sammeln, und schließlich den engen 
Ausführungsgang. Das geschichtete Pflasterepithel reicht mehr oder 
minder weit in den Ausführungsgang hinein, oft bis in die Submucosa. 
In manchen Fällen sind nach Schaffer die Hauptausführungsgänge 
von einem geschichteten Zylinderepithel ausgekleidet, in dem sich das 
zylindrische Epithel der kleineren Gänge auf die Oberfläche des Pflaster- 
epithels fortsetzt, das von der Mündung in den Gang hineinreicht. Die 
kurzen Gänge zeigen ein nicht sezernierendes zylindrisches Epithel 
und der eigentliche Drüsenkörper je nach seinem funktionellen Zustande 
S:hleimzellen oder niedrige kubische Zellen. Auch nach Schaffer um- 
lagert den Ausführungsgang knapp vor seiner Mündung ringförmig 
oder nur einseitig ein Lymphknötchen. 

Die Schleimdrüsen entstehen nach Frederic T. Lewis später als 
die sog. Kardiadrüsen des Oesophagus. Bei einem Foetus von 240 mm 
Länge waren sie als rundliche Einwüchse eines geschichteten Epithels 
angedeutet. Zeichen von Sekretion waren in diesem Stadium nicht vor- 
handen. Zur Zeit der Geburt bilden die Schleimdrüsen nach Lewis 
etwas gewundene Schläuche; einige von ihnen zeigen erweiterte End- 
teile und andere schon beginnende Verzweigungen. Der sekretorische 
Teil der Drüsen bestehe aus typischen Schleimzellen, die aber nicht so 
schlank sind als die der Kardiadrüsen und deren sezernierender Ab- 
schnitt homogener erscheine als bei den Kardiadrüsen. Die tieferen 
Teile der Ausführungsgänge sind im allgemeinen mit zweischichtigem 
Epithel ausgekleidet, doch findet man an manchen Stellen nur eine 
einfache Epithelschicht. 

Bis zu 70°, können beim Menschen nach Schaffer im oberen Teile 
der Speiseröhre, und zwar in ihren Seitenbuchten zwischen dem unteren 
Teil des Ringknorpels und dem 5. Trachealknorpel, neben den Schleim- 
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drüsen noch Drüsen gefunden werden von gleichem Typus, wie sie am 
Übergange der Speiseröhre in den Magen vorkommen. Sie liegen aus- 
nahmslos in der Mucosa und überschreiten nie die Muscularis mucosae, 
münden mit ihren von hohem Zylinderepithel ausgekleideten Aus- 
führungsgängen entweder auf der Spitze der Schleimhautpapillen durch 
das Pflasterepithel, oder das Pflasterepithel ist auf kleinere oder größere 
Strecken von einfachem hohem Zylinderepithel unterbrochen. In 
Fällen stärkster Entwicklung kann das Epithel magengrubenartige Ver- 
tiefungen auskleiden, worin ein Teil der Drüsen einmündet, die dann 
den Typus der Fundusdrüsen im Magen zeigen können und mit Haupt- 
und Belegzellen ausgestattet sind. Schaffer nennt diese Drüsen die 
oberen kardialen Oesophagusdrüsen, Hewlett bezeichnet sie als ober- 
flächliche Drüsen (Glandulae oesophagae superficiales). Schaffer fand 
eine solche Drüsenanlage in Form einer kleinen leicht scharf begrenzten 
Zellengruppe im Epithel einer Seitenbucht des Oesophagus in der Höhe 
des 3.—4. Trachealknorpels bei einem 4 monatigen Foetus. Schridde 
beschrieb eine ähnliche Gruppe von fünf sehr großen säulenförmigen 
Zellen bei einem Foetus von 105—110 mm Länge (16.—17. Woche) in 
der Tiefe einer Seitenbucht des Oesophagus in der Höhe des Cricoid- 
knorpels. Nach Frederic T. Lewis können kleine Gruppen von 
sezernierenden Zellen als früheste Drüsenbildungen im Oesophagus schon 
bei Föten von ungefähr 78 mm Länge (3. Monat) gefunden werden. 
Diese Zellengruppen sind gewöhnlich, aber nicht immer von Flimmer- 
epithel begrenzt. Bei einem Foetus von 240 mm Länge (29. Woche) 
bedeckten die sezernierenden Zellen schon beträchtliche Bezirke, die 
sich eingestülpt hatten und verzweigte Drüsen bildeten. Gewöhnlich 
öffnen sich bei diesen Bildungen mehrere kurze Tubuli in eine weite 
Höhle, die mit dem Zentrallumen in Verbindung steht. Diese Bildungen 
sind teilweise mit geschichtetem Epithel ausgekleidet, teilweise mit 
einfachem Drüsenepithel. Zur Zeit der Geburt besitzen die oberen 
Kardiadrüsen im Oesophagus den beschriebenen einfachen Charakter, 
beim Erwachsenen haben sie eine weitere Entwicklung durchgemacht. 
Die untere Gruppe der Kardiadrüsen ist nach Lewis gewöhnlich auf 
eine Zone von 1—4 mm beschränkt, die am Eingange des Magens ge- 
legen ist. Die Drüsen variieren dabei in ihrer Entwicklung und be- 
stehen aus großen Drüsenzellen, die ein einschichtiges Epithel bilden. 
Die Ausführungsgänge sind gewöhnlich ausgedehnt und cystisch, und 
später als in der oberen Gruppe der Kardiadrüsen entwickeln sich hier 
neue Tubuli, die Haupt- und Belegzellen enthalten können. Nach 
Broman können von hellem zylindrischem ÖOberflächenepithel aus- 
gekleidete Gruben und kurze Schläuche beim Neugeborenen als Anlage 
der Kardiadrüsen im Oesophagus gefunden werden. 

Zur eigenen Orientierung habe ich eine Reihe von Föten und jungen 
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Kindern untersucht, über die ich anschließend an die zitierte Literatur 
zunächst kurz berichten möchte. 


Fall XXXV. Foetus von 17 cm Kopf-Steißlänge (Anfang des 6. Monates). 
Stufenserie. 

Schleimhaut des Oesophagus ziemlich faltenreich, Deckepithel des Oesophagu: 
5—6schichtig, polyedrisch, mit deutlichen Zellengrenzen. Protoplasma der Zellen 
hell, ihr Kern chromatinarm, meistens rundlich, fast im Zentrum der Zellen gelegen. 
Das basalständige Epithel dicht aneinander gelegen, kubisch, protoplasmaarm 
mit rundlichem oder etwas länglichem chromatinreichem Kern. In der Oberfläche 
des Epithels Flimmerepithel in kleineren (2—3) und größeren (20) Gruppen. Das 
Protoplasma des Flimmerepithels fein granuliert, rötlich gefärbt (Hämalaun- 
Eosin), von verschiedener Gestalt: kubisch mit rundlichem Kern, keilförmig mit 
längsovalem Kern oder langgestreckt mit länglichem Kern. Das Protoplasma 
einiger Flimmerzellen wurzelförmig, bis zur basalen Membran verlängert. Imober- 
sten Teile des Desophagus an der vorderen Wand eine Schleimdrüse 
in frühem Entwicklungsstadium. Sie besteht aus einem stark gewundenen, 
ziemlich tief in die Submucosa eingedrungenen Schlauch, der an der Mündungs- 
stelle mit mehrschichtigem Epithel ausgekleidet ist und hier als solider Epithel- 
strang imponiert. Dann folgt auf eine lange Strecke eine zweischichtige kubische 
Epithelauskleidung. Das Endstück zeigt ein einschichtiges kubisches oder kurz 
zylindrisches Epithel und ist etwas erweitert. Das Epithel des Endstückes ist mit 
einer hellen Sekretmasse gefüllt, wodurch der Kern nach der Basis gedrängt ist. Im 
Lumen des Endstückes eine geringe Menge schleimiger Masse. An der hinteren 
Wand des Oesophagus findet sich im obersten Teile ein eingestülpter 
solider Epithelstrang als Anlage einer Schleimdrüse. 


Fall XXXVI. 0‘ Foetus von 18 cm Kopf-Fuß-Länge. Vollständige Serie. 

Deckepithel des Oesophagus 5—#6schichtig, polyedrisch; seine Zellen mit 
hellem Protoplasma und rundlichem oder unregelmäßigem chromatinarmem Kern. 
Nur das basalständige Epithel kubisch, seine Zellen mit etwas spärlicherem und 
stärker rot gefärbtem (Hämalaun-Eosin) Protoplasma und mit rundlichem, 
etwas länglichem chromatinreichem Kern. An der Innenfläche des Epithels zahl- 
reiche Flimmerepithelien in kleineren (3—4) und auch größeren Gruppen. Das 
Protoplasma der Flimmerzelle etwas stärker mit Eosin tingiert und fein granu- 
liert. Die Gestalt der Flimmerzellen verschieden, zylindrisch oder keilförmig; 
einige von ihnen erreichen mit ihrem wurzelförmig gestreckten Protoplasnıa die 
Basalmembran. In der rechten Seitenbucht und an einer Stelle der 
vorderen Wand des Oesophagus je eine Gruppe voneinreihigen hoch- 
zylindrischen Zellen mitschwach rötlich gefärbtem feingranuliertem 
Protoplasma und mit basalständigem länglichem Kern. Diese Zell- 
gruppen sind teils von Flimmerzellen teils von polyedrischen Zellen umgeben (An- 
lage der oberen Kardiadrüsen). Schleimdrüsen sind noch nicht entwickelt. 


Fall XXXVII. g Foetus von 20 cm Kopf-Fuß-Länge. Vollständige Serie. 

Deckepithel 5—6reihig, polyedrisch oder unregelmäßig mit deutlichen Zell- 
grenzen, ganz hellem Protoplasma und chromatinarmem rundlichem Kern; nur 
die basalständigen dicht aneinander gelagerten Zellen des Epithels protoplasma- 
arm mit chromatinreichem Kern. Flimmerepithel meistens nur in kleinen (2—5) 
Gruppen, selten in größeren Gruppen (20 und darüber), einige Gruppen davon 
sind hochzylindrisch und liegen einreihig direkt auf der Basalmembran. Das Flim- 
merepithel ist meistens lang gestreckt und erreicht fast überall die Basalmembran. 
An vielen Stellen, besonders in den seitlichen Anteilen kleine durch 
FlimmerepithelabgegrenzteGruppen einreihiger hochzylindrischer. 
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äußerst feingranulierter Zellen mit basalständigem Kern und stark 
rötlich gefärbtem (Hämalaun-Eosin) Protoplasma (Anlage der Kardia- 
drüsen). Schleimdrüsen sind noch nicht nachweisbar. 


Fall XXXVIII. © Foetus von 20 cm Kopf-Fuß-Länge (Anfang des 5. Mo- 
nates). Vollständige Serie. | 

Das Oberflächenepithel des Oesophagus so wie beim Foetus im Falle XXX VI. 
Im obersten Teile des Oesophagus in der Spitze einer Papille an der 
vorderen Wand ein Epithelzäpfchen, das anscheinend aus der Basalschicht 
des Deckepithels hervorgeht und sich submucosawärts vorstülpt, die Basalmembran 
des Deckepithels durchbrechend. Das Protoplasma der Zellen dieses Zäpfchens 
stark rötlich gefärbt (Hämalaun-Eosin). Die einzelnen Zellgrenzen nicht deutlich 
nachweisbar. Der Kern groß und länglich (Anlage einer Schleimdrüse). 


Fall XXXIX. 0’ Foetus von 25 cm Kopf-Fuß-Länge (Anfang des 6. Mo- 
nates). Vollständige Serie. 

Deckepithel des Oesophagus 5—6reihig. Von der gleichen Beschaffenheit 
wie bei den anderen Foeten, ebenso die Flimmerzellen. Im obersten Teile des 
Oesophagus nur an der vorderen Wand 6-7 Schleimdrüsenin frühem 
Entwicklungsstadium, die sich aus ziemlich tief in die Submucosa eingedrun- 
genen, stark gewundenen und leicht verästelten Kanälchen zusammensetzen und 
durch 2 enge Öffnungen mit dem Oesophaguslumen kommunizieren. Die Epithel- 
auskleidung des Endstückes ist ganz die gleiche wie beim Foetus Fall XXXV. 
Die Enden der Kanälchen sind etwas erweitert und mit einreihigem kubischem 
Epithel ausgekleidet; einige davon zeigen im Protoplasma, und zwar in der dem 
Lumen zugekehrten Seite helle Sekrettropfen, wodurch der Kern nach der Basis 
zu gedrängt erscheint (Schleimdrüsen mit Sekretion). 


Fall XL. 2!/, Monate altes Q Kind. 

Sektionsbefund vom 8. IV. 1914 (Kurz). Akute Gastroenteritis. Atrophie 
der Leber. Capilläre Bronchitis mit Atelektasen und Lobulärpneumonie in beiden 
Unterlappen. Erosion der Magenschleimhaut. Linksseitige indirekte Inguinal- 
hernie. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Untere Hälfte angedaut, 
Schleimhaut der oberen Hälfte gerötet. 

Mikroskopischer Befund (Stufenserie). Abgesehen von zwei Schleim- 
hautinseln fanden sich in den Präparaten im oberen Drittel des Oesophagus 
5 Schleimdrüsen. Davon zeigten zwei einen offenen Ausführungsgang, der mit 
dem Lumen des Oesophagus kommunizierte. Bei einer dritten Schleimdrüse war ein 
Lumen im Hauptausführungsgang in der Stufenserie nicht nachweisbar. Bei 
einer vierten Schleimdrüse fand sich um den Hauptausführungsgang eine Anhäufung 
von Lymphocyten mit spärlichen Plasmazellen und bei einer 5. Schleimdrüse war 
der Hauptausführungsgang in der Stufenserie gleichfalls solid und ließ in seinem 
Epithel 2 sichere Mitosen nachweisen, während im Epithel des Oesophagus 
in der Umgebung der Mündung Mitosen nicht auffindbar waren. 


Fall XLI. Ọ totgeborenes Kind. 

Sektionsbefund vom 10. IV. 1914 (Jilek). Vollständige Atelektase der 
Lungen nach Aspiration von Fruchtschleim. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Im oberen Drittel des 
Oesophagus in der rechten Seite ein hirsekorngroßes gelblichweißes Knötchen. 
Sonst die Oesophagusschleimhaut diffus gerötet. 

Mikroskopischer Befund (vollständige Serie). In der Höhe des Ring- 
knorpels fanden sich: 2 Schleimdrüsengruppen mit offenem Hauptausführungs- 
gang, der mit dem Lumen des Oesophagus komnıunizierte; 2 weitere Schleimdrüsen- 
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gruppen, deren Ausführungsgang ein 2—3schichtiges Epithel zeigte, lumenhaltig 
war und mit dem Oesophaguslumen kommunizierte; eine 5. Schleimdrüsengruppe, 
deren Hauptausführungsgang ein dreischichtiges Epithel zeigte und mit seinem 
Lumen mit dem Ocsophaguslumen kommunizierte; eine 6. Schleimdrüsengruppe 
von gleichem Aussehen, wie die 5. ; schließlich noch 2 Schleimdrüsengruppen, deren 
Hauptausführungsgang ein zweischichtiges Epithel mit hellen Zellen und ein enges 
Lumen zeigte, dasabermitdem Oesophaguslumennichtkommunizierte. 
sondern in seiner Mündungsstelle durch eine Epithelplatte abge- 
schlossen erschien. 


Fall XLII. 4monatiges œ Kind. 

Sektionsbefund vom 18. IV. 1914 (Schönbauer). Allgemeine miliare 
Tuberkulose. Ein haselnußgroßer käsiger tuberkulöser Herd in der Spitze des 
rechten Oberlappens. Furunculose der Haut. Beiderseitige Hydrocele. 

Makroskopischer Befund des Oesophagus. Schleimhaut blutarm, in 
der unteren Hälfte angedaut. Im oberen Drittel mehrere miliengroße tautropfen- 
artige leicht erhabene Gebilde. 

Mikroskopischer Befund. Das aus dem oberen Drittel aus dem Teile 
mit den tautropfenartigen Gebilden entnommene Stück (vollständige Serie) zeigt 
neben einzelnen kleinen Kardiadrüsenanlagen noch einige solide Epithel- 
zäpfchen, die sich vom Oesophagusepithel gegen die Submucosa hin 
vorschieben, in der Serie aber kein Lumen nachweisen lassen (Anlage 
der Schleimdrüsen). 


Wenn wir die Literaturangaben und meine Untersuchungen über 
die Entwicklung der Schleimdrüsen im Oesophagus kurz zusammen: 
fassen, so ergibt sich zunächst, daß die Schleimdrüsen des Oesophagus 
im frühesten Entwicklungsstadium solide Zellenzapfen darstellen und 
daß sich darin erst später ein Lumen (Lichtung) bildet, wodurch das 
Drüsenlumen mit dem Oesophaguslumen in Kommunikation tritt. 

Lewis beobachtete die erste Anlage der Schleimdrüsen bei einem 
Foetus von 240 mm Länge in Form rundlicher Einwüchse des geschich- 
teten Deckepithels des Oesophagus. Zeichen von Sekretion waren in 
diesem Stadium noch nicht vorhanden. Zur Zeit der Geburt stellen 
nach Lewis die Schleimdrüsen etwas gewundene Schläuche dar, wovon 
einige erweiterte Endteile und andere beginnende Verzweigung zeigen; 
auch der sekretorische Teil ist um diese Zeit schon nachweisbar. 

Nach den Ergebnissen meiner Untersuchungen ist die Entwick- 
lung der Schleimdrüsen des Oesophagus mit der Geburt augen- 
scheinlich noch nicht abgeschlossen und erfolgt also nicht nur im fötalen, 
sondern auch noch im postfötalen Wege, also innerhalb einer längeren 
Zeit der Entwicklung. Ich habe Schleimdrüsenanlagen schon bei einem 
Foetus von 20 cm Länge (Anfang des 5. Fötalmonates) gefunden, 
anderseits sie aber auch noch bei einem viermonatigen Kinde nach- 
weisen können. Und sichere Zeichen von Sekretion im erweiterten End- 
stück habe ich bei 2 Föten schon im Anfange des 6. Fötalmonates 
gefunden. Diese Tatsache habe ich in der mir zugänglichen Literatur 
nirgends gefunden. Ob mit dem 4. Lebensmonate die Entwicklung der 
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Schleimdrüsen schon abgeschlossen ist, darüber kann ich auf Grund 
meiner Untersuchungen keine Auskunft geben; doch scheint es mir 
nicht unmöglich, daß auch noch im späteren Kindesalter eine Entwick- 
lung der Schleimdrüsen erfolgen könne. Bei dem von mir untersuchten 
Material waren die Hauptausführungsgänge der Schleimdrüsen bei einem 
6 monatigen Foetus, bei einem Neugeborenen und bei einem 21/, monati- 
gen Kinde teils noch solid, teils schon offen. Daraus geht hervor, daß 
auch die Lumenbildung der anfangs soliden Epithelsprossen bei den 
einzelnen Individuen nicht zur gleichen Zeit erfolgt, daß vielmehr auch 
hier Unterschiede bestehen, was mir für die Erklärung der Cysten- 
bildungen nicht unwesentlich erscheint. Die ausgebildete Schleimdrüse 
des Oesophagus zeigt nur eine kurze Strecke an der Mündungsstelle 
eine geschichtete Epithelauskleidung, dann folgen lange gewundene und 
verästelte Ausführungsgänge mit zweischichtigem kubischem oder 
kurzzylindrischem Epithel, und diesen schließt sich endlich der drüsige 
Teil an, der ein einreihiges Cylinderepithel trägt. 

Was die Häufigkeit der Cystenbildungen im Oesophagus be- 
trifft, so habe ich schon eingangs erwähnt, daß ich unter 106 untersuchten 
Oesophagi 18 mal (d. i. in 17%) Cysten des Oesophagus nachweisen 
konnte. Die Cystenbildung im Oesophagus stellt demnach einen recht 
häufigen Befund dar. Wenn trotzdem verhältnismäßig noch spärliche 
Literaturengaben über Oesophaguscysten vorliegen, so dürfte das vor 
allem wohl darauf zurückzuführen sein, daß sie einerseits leicht über- 
sehen werden können, weil sie gewöhnlich nur kleine Gebilde dar- 
stellen, meistens mohnkorngroß bis hanfkorngroß sind und nur selten 
größer werden, und daß sie sich vielfach wenig deutlich von ihrer Um- 
gebung abheben; anderseits mag der Grund aber auch darin liegen, daß 
diese Cysten im allgemeinen wenig praktische Bedeutung besitzen, 
sondern mehr theoretisches Interesse haben. Ich habe mikroskopisch 
bei 24 Fällen im ganzen 37 Cysten untersucht; darunter zeigten 21 Fälle 
(mit 29 Cysten) Cysten im Ausführungsgang der Schleimdrüsen, 3 Fälle 
Flimmerepitheleysten und 5 Fälle Cysten in den Kardiadrüsen des 
Oesophagus. 

Wenn ich zunächst die Flimmerepithelceysten berücksichtige, 
so sind in der Literatur im ganzen 14 Fälle solcher Cysten veröffentlicht, 
die ich alle genauer im ersten Teile der Arbeit angeführt habe. Bei 
diesen 14 Fällen handelte es sich in 12 Fällen um haselnußgroße bis 
kleinapfelgroße Cysten, in einem Falle um eine mikroskopisch kleine 
Cyste (Pappenheimers 2. Fall) und in einem Fall (Pappenheimers 
l. Fall) kann ich über die Größe der gefundenen Cyste keine Auskunft 
geben, da mir die Arbeit Pappenheimers nur im Referate zugäng- 
lich war. In 10 Fällen von den 14 saß die Cyste im unteren Abschnitte 
des Oesophagus, in 3 Fällen ungefähr in der Höhe der Bifurkation der 
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Trachea und in einem Falle (Pappenheimers 2. Fall) in der obersten 
Partie des Oesophagus. In 10 Fällen unter den 14 fand ich in den be- 
treffenden Arbeiten keine Angaben über eine bestehende Kommuni- 
kation der Cysten mit dem Oesophagus, was wohl dahin zu deuten sein 
dürfte, daß eine solche Kommunikation nicht bestanden hat; in einem 
Falle kommunizierte die Cyste durch eine kleine Öffnung mit dem 
Oesophaguslumen (Fall von Coesfeld) und in 2 Fällen ist mir eine 
Entscheidung über eine ev. vorhandene Kommunikation unmöglich 
(Fälle von Pappenheimer), da mir, wie schon erwähnt, die Arbeit 
darüber nur im Referate zugänglich war. 

Was meine drei Fälle von Flimmerepithelcysten betrifft, so handelte 
es sich, wie aus der beiliegenden Tabelle ersichtlich ist, durchaus um 
kleine Cysten bei alten Leuten, die alle drei im oberen Drittel des 
Oesophagus an der vorderen Wand gefunden wurden. In 2 Fällen war 
dabei eine Kommunikation mit dem Oesophaguslumen nicht nachweis- 
bar (Fall I und XX), in einem Falle (V) kommunizierte die Cyste durch 
einen Schlauch (Hauptausführungsgang) mit dem Oesophaguslumen. 
In zweien der Fälle (I und V) standen die Cysten mit einer (Fall I) und 
(Fall V) mit zwei Schleimdrüsen in Verbindung; im Falle XX jedoch war 
die Flimmerepithelcyste mit einer oberen Kardiadrüse in Verbindung. 


Flimmerepithelcysten. 
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Die Ansichten der verschiedenen Autoren über die Genese der 
Flimmerepithelcysten des Oesophagus stimmen darin überein, daß es 
sich um kongenitale Cysten handelt, die durch eine frühe Abschnürung 
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während der Entwicklung entstanden sind. Nur Schaffer bemerkt, 
daß sich das Flimmerepithel an geschützten Stellen der Speiseröhre, 
so z. B. in Divertikeln, in Drüsenausführungsgängen usw. bis einige 
Zeit nach der Geburt erhalten könne und daß deshalb nicht alle Flimmer- 
epithelcysten der Speiseröhre kongenital sein müssen. Ich habe bei 
meinen Untersuchungen niemals Flimmerepithel in Drüsenausführungs- 
gängen der Schleimdrüsen des Oesophagus gesehen, wenn sich diese 
in normaler Weise entwickelten oder normal entwickelt hatten. Aus 
diesem Grunde möchte ich mich nicht ohne weiteres der Ansicht von 
Schaffer anschließen, sondern vielmehr der Meinung Ausdruck geben, 
daß der Befund von Flimmerepithel in den Ausführungsgängen der 
Schleimdrüsen auf eine heterotope Entwicklung, also auf eine Störung 
in der Entwicklung hinweist. In meinem ersten Falle (I) (Taf. VII Fig. 1 
und 2) von Flimmerepithelcysten aus einem Ausführungsgange der 
Schleimdrüsen handelte es sich um einen 86jährigen Mann, in meinem 
zweiten Falle (V) um eine 6ljährige Frau. Dabei war die Epithelaus- 
kleidung beim Falle I an der Stelle, wo sich das Flimmerepithel nach- 
weisen ließ, mehrschichtig und zylindrisch, im Falle V zweischichtig 
und zylindrisch. Nach Schridde können von den embryonalen Basal- 
zellen des Oesophagus alle Epithelformen im fötalen und postfötalen 
Leben entstehen: mehrschichtige helle Zellen, Flimmerzellen, sezer- 
nierende Zellen und Faserzellen. Die Zellen, die zur Aussprossung der 
zunächst soliden Zapfen der Schleimdrüsen Anlaß geben, sind die Basal- 
zellen des Oesophagusdeckepithels. Berücksichtigt man nun das hohe 
Alter meiner zwei Fälle, wo ich Flimmerepitheleysten gefunden habe, 
ferner die Mehrschichtigkeit des Epithels im Falle I, so dürfte eine Er- 
klärung für das Flimmerepithel in diesen Cysten im Sinne von Schaffer 
auf Schwierigkeiten stoßen. Ich möchte vielmehr für diese zwei Fälle 
(I und V) die Anschauung von Schaffer, daß es sich dabei um ein Er- 
haltenbleiten des in der embryonalen Zeit aufgetretenen Flimmer- 
epithels handeln könne, ablehnen, sondern zur Erklärung eine Ent- 
wicklungsstörung im Sinne einer heterotopischen und heterochronischen 
oder im Sinne einer indirekten Metaplasie der Basalzellen heranziehen. 

In meinem 3. Falle (Fall XX) Tafel VII u. VIII, Fig. 3 u. 4) von 
Flimmerepithelcyste handelte es sich um eine Cyste einer oberen Kar- 
diadrüse bei einer 55jährigen Frau, wobei die Cyste neben dem Flimmer- 
epithel noch mehrschichtiges helles Epithel von embryonalem Charakter 
zeigte. Nach Lewis erfolgt die Bildung der oberen Kardiadrüsen im 
Oesophagus durch Einstülpung einreihiger, von Flimmerepithel meistens 
abgegrenzter, hochzylindrischer sezernierender Epithelien in früher em- 
bryonaler Periode. Demnach kommen für meinen 3. Fall (XX) zwei 
Möglichkeiten der Entstehung in Betracht: entweder handelt es sich 
um eine embryonale Einstülpung mit Entwicklungshemmung, indem 
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Flimmerepithelien und embryonale Zellen mit sezernierendem Epithel 
zusammen eingestülpt wurden, aber sich nicht weiter differenzierten 
und an der Cystenwand liegen blieben, oder um eine embryonale Ab- 
schnürung mit Entwicklungsanomalie, indem bei der Entstehung der 
Kardiadrüse embryonale Zellen abgeschnürt wurden, die sich später bis 
zu hellen Zellen sezernierenden Zellen und Flimmerepithelzellen aus- 
differenziert hatten. 

Cysten aus Ausführungsgängen der Schleimdrüsen habe 
ich bei 21 Fällen 29 untersucht. 23 davon saßen im oberen Drittel des 
Oesophagus, 3 im mittleren Drittel und drei im unteren Drittel. Ab- 
gesehen von den Fällen mit multiplen über den ganzen Oesophagus 
zerstreuten Cystenbildungen, wie z. B. im Falle I, finden sich also auch 
auf Grund meiner Untersuchungen die submucös gelagerten Cysten 
aus Ausführungsgängen der Schleimdrüsen vor allem im oberen Drittel 
des Oesophagus und hier vorwiegend wieder in der vorderen Wand, 
in der Höhe des Ringknorpels oder dicht unterhalb des Ringknorpels. 
Im Bereiche dieser Oesophaguspartie entwickeln sich nach den Unter- 
suchungen von Dobrowolski, die ich nur bestätigen kann, am zahl- 
reichsten Schleimdrüsen. Esentsprächedemnachdergewöhnliche 
Fundort der Cysten aus Ausführungsgängen der Schleim- 
drüsen auch dem Orte der zahlreichsten Schleimdrüsen- 
entwicklung. 

Die Größe der Schleimdrüsencysten war bei meinen Fällen im all- 
gemeinen nur eine geringe; sie erreichten die Größe eines Mohnkornes 
oder Hanfkornes, seltener die eines Apfelkernes und noch seltener die 
eines Kirschkernes. Darin stimmen also meine Befunde vollkommen mit 
denen in der Literatur überein. 

Als Inhalt konnte ich bei meinen Fällen in 17 Fällen eine schleimige 
Masse nachweisen, in 4 Fällen daneben noch desquamiertes Epithel, 
in 3 Fällen neben schleimigen Massen polynucleäre Leukocyten und in 
5 Fällen neben schleimigen Massen desquamiertes Epithel und poly- 
nucleäre Leukocyten. 

Die Epithelauskleidung war bei meinen 29 Fällen in 13 Fällen ein- 
reihig und abgeplattet, in 11 Fällen mehrschichtig, in 4 Fällen teils 
einreihig, teils mehrschichtig und in einem Falle nicht mehr erhalten. 
Die Wand der Cysten war mit Ausnahme von 4 Fällen bald stärker bald 
schwächer von Rundzellen durchsetzt; vorwiegend handelte es sich da- 
bei um Lymphocyten und um Plasmazellen, bei den Fällen, die polynu- 
cleäre Leukocyten im Inhalte zeigten, um polynucleäre oder polymorph- 
kernige Leukocyten. In 3 Fällen (I, VI, XVI) zeigte die Wand hyaline 
Degeneration des Bindegewebes und in 2 Fällen (VI, XXII) Russelsche 
Körperchen. 

Unter 20 meiner Cysten, die ich in Stufenserie untersucht habe. 
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konnte ich in 17 Fällen eine direkte Verbindung mit dem Oesophagus 
nachweisen. Diese Verbindung erfolgte in 12 der 17 Fälle durch einen 
Schlauch, in 5 der Fälle durch eine haubenartige Ausstülpung, in 3 Fällen 
hingegen von den 20 war eine direkte Verbindung des Cystenlumens 
mit dem Oesophagus in der Stufenserie nicht nachweisbar. Nach der 
Art und Weise der Verbindung des Cystenlumens mit dem Oesophagus- 
lumen möchte ich zwei Typen aufstellen. Der eine Typus (Typus A) 
(Taf. X Fig. 9) war dadurch charakterisiert, daß das Cystenlumen bis 
knapp an das Oesophagusepithel heranreichte; der zweite Typus 
(Typus B) (Taf. X, Fig. 10) dadurch, daß das Cystenlumen nicht an das 
Oesophagusepithel heranreichte, sondern mit dem Oesophagusepithel 
durch einen kürzeren oder längeren Abschnitt des Hauptausführungs- 
ganges in Verbindung stand. Beim Typus A, der im allgemeinen schlei- 
migen Inhalt im Lumen der Cyste zeigte, lag die Cyste demnach nicht 
nur in der Submucosa, sondern auch teilweise in der Mucosa, hatte 
also die Muscularis mucosae durchbrochen. In diesen Fällen zeigte die 
Cystenwand ein einreihiges abgeplattetes Epithel mit Ausnahme 
eines kleinen Abschnittes an der Kuppe der Cyste im unmittelbaren Be- 
reiche des Oesophagusdeckepithels, wo die Epithelauskleidung der Cysten- 
wand auf kurze Strecke mehrschichtig, kubisch oder ebenfalls abge- 
plattet war. Dabei zeigte in einer Reihe von Fällen die Mündungsstelle 
ein ganz schmales Lumen, in einer anderen Reihe von Fällen aber war 
in der Stufenserie ein Lumen nicht nachweisbar. Beim Typus B lag die 
Cyste in der Submucosa, hatte also die Muscularis mucosae nicht durch- 
brochen. Auch in diesen Fällen war der Inhalt der Cyste ein schleimiger 
und die Epithelauskleidung eine einreihige mit abgeplatteten Zellen; 
nur im Bereiche des Abganges des Hauptausführungganges, der die 
Cyste mit dem Oesophagus verband, war das Epithel ein mehrreihiges, 
meistens auch abgeplattetes. Das Epithel des Ausführungsganges 
war in diesen Fällen immer ein mehrschichtiges, gewöhnlich kubisches. 
In vielen Fällen war im Ausführungsgange der Cyste ein enges Lumen 
nachweisbar, in anderen Fällen konnte aber ein Lumen in der Stufen- 
serie nicht gefunden werden. Den Typus A zeigten von meinen Fällen: 
2 Cysten des Falles I, eine Cyste des Falles X und die Cysten bei den 
Fällen IV und V. Den Typus B zeigten unter meinen Fällen: je 2 Cysten 
des Falles I und X und die Cysten der Fälle VI, VIII, IX, XI und 
XVIII. 

Beim Typus A habe ich nach der Art der Epithelauskleidung unter 
meinen Fällen immer nur Cysten gefunden mit einreihigem abgeplatte- 
tem Epithel, die, wie erwähnt, nur auf einer kurzen Strecke der Mün- 
dungsstelle ein mehrreihiges Epithel zeigten. Beim Typus B habe ich 
aber neben den Cysten mit abgeplatteter Epithelauskleidung in einer 
Reihe von Fällen auch solche gefunden, deren Wand gleichmäßig ein 
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mehrschichtiges abgeplattetes oder zylindrisches Epithel zeigten. Dieser 
Typus, der also eine Unterart des Typus B (Tafel XI, Fig. 11) darstellte, 
entsprach hinsichtlich der Lage der Cysten und hinsichtlich seiner Kom- 
munikation mit dem Oesophagus sonst vollkommen dem Typus B. 
Abgesehen von der mehrschichtigen Epithelauskleidung unterschied 
sich dieser Typus vom Typus B noch dadurch, daß der Inhalt dieser 
Cyste reichlich desquamiertes Epithel enthielt. Diese Unterart des 
Typus B fand ich bei meinen Fällen: bei zwei Cysten des Falles III 
und bei den Cysten der Fälle VII, XVII, XIX, XXII, XXIII und XXIV. 
Von einem meiner Fälle kann ich über die Zugehörigkiet der Cysten 
keine Auskunft geben, da die Epithelauskleidung fehlte. Das Lumen 
der Cyste enthielt in diesem Falle desquamiertes Epithel und polynu- 
cleäre Leukocyten (Fall XIV). 

Fast in allen Fällen von Cysten aus Ausführungsgängen der Schleim- 
drüsen konnte ich eine Kommunikation der Cysten mit den Schleim- 
drüsen selbst nachweisen, und fast in allen Fällen waren die Lumina 
der Schleimdrüsen selbst mehr oder weniger dilatiert, das Drüsenepithel 
mit Schleim gefüllt und das Interstitium bald schwächer, bald stärker 
von Lymphocyten und Plasmazellen durchsetzt. Und schließlich zeigten 
die meisten der Cysten in der Umgebung der Mündungsstelle sowohl 
beim Typus A als auch beim Typus B verschieden große Anhäufungen 
lymphatischen Gewebes im Sinne von Follikel; das Iymphatische Ge- 
webe umgab gewöhnlich zirkulär, manchmal auch mehr einseitig die 
Mündungsstelle oder den Hauptausführungsgang selbst (Taf. X, Fig. 9). 

Über die Genese dieser Cysten sind, wie wir der Literatur entnehmen 
können, die Ansichten der Autoren verschieden. Ein Teil der Autoren 
faßt sie als Retentionscysten auf, sei es nach Verschluß der Mündung 
der Drüsengänge infolge des Reizes und Druckes der beim Schluckakte 
herabgleitenden Bissen (Schaffer), sei es als Folge einer Kompression 
der Ausführungsgänge durch die umgebenden, entzündlich angeschwolle- 
nen Follikel (Kühne), sei es als Folge einer Sekretionsbehinderung in 
den engen, schief verlaufenden Ausführungsgängen (Kern), sei es als 
Folge einer Verstopfung der Ausführungsgänge infolge entzündlicher 
oder ähnlicher Reize (Kühne) oder als Folge einer Kompression mit 
Verklebung und Verlegung der Ausführungsgänge durch Entzündung 
mit nachfolgender aktiver Proliferation von geschwulstartigem Charak- 
ter (Landois) oder gar einer adenomartigen Wucherung (Birch - 
Hirschfeld), sei es als Folge einer Entwicklungshemmung im fötalen 
Leben (Rückert). Augenscheinlich den Ansichten, die die Cysten als 
Folge entzündlicher Veränderung im Oesophagus selbst oder in der 
Umgebung der Drüsen ansehen, schließen sich in der Deutung der 
(ienese wohl auch die Autoren an, die für die Cystenbildung den Namen 
der Oesophagitis follicularis gewählt haben (Zencker, Ziemssen, 
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Chiari, Kaufmann) oder den der Myxadenitis (Orth), wenngleich 
bei diesen Autoren genauere Angaben über die Art der Bildung der 
Cysten eigentlich fehlen. 

Wenn ich der Frage über die Genese der Cysten aus den Ausführungs- 
gängen der Schleimdrüsen die oben angegebene Einteilung der beiden 
Typen A und B mit dem Untertypus zugrunde lege, so steht nach meiner 
Ansicht der Auffassung nichts im Wege, den Typus A (Taf. X, Fig. 9) 
als eine Retentionscyste des Hauptausführungsganges aufzufassen, 
dadurch verursacht, daß die Mündungsstelle selbst verschlossen wurde. 
Was die Ursache des Verschlusses der Mündungsstelle selbst betrifft, 
so braucht sie bei dieser Annahme keine einheitliche sein. In keinem 
meiner Fälle habe ich mit Sicherheit nachweisen können, daß die 
Mündungsstelle mechanisch durch einen Fremdkörper verschlossen 
gewesen wäre; wohl aber können wir uns vorstellen, daß irgendein Reiz 
eine Wucherung des Epithels verursacht habe, wodurch ein Verschluß 
zustande kam. Die Epithelwucherung kann dabei als Ausdruck eines 
einfachen hyperplastischen Prozesses anzusehen sein oder vielleicht 
auch als Ausdruck eines reparatorischen Vorganges nach vorausgegan- 
gener Entzündung mit oder ohne Verlust des Epithels. 

Auch der Typus B (Taf. XI, Fig. 10) muß in dieser Auffassung als 
eine Retentionscyste bezeichnet werden. Nur muß hier die Ursache 
für das Zustandekommen der Retentionscyste in einer Störung des 
Hauptausführungsganges selbst gesucht werden. Am wenigsten Wahr- 
scheinlichkeit hat nach meiner Überzeugung dabei die Anschauung, 
daß die Störung im Hauptausführungsgange durch eine Kompression 
infolge des umgebenden, entzündlich angeschwollenen Follikels verur- 
ursacht würde, wie es Kühne meint. Ich habe in meinen Fällen nie- 
mals ein Bild gesehen, welches eine solche Deutung zuließe. Auch die 
Annahme, daß entzündliche Veränderungen in der Umgebung des Haupt- 
ausführungsganges außerhalb des Follikels zu einer Kompression des 
Ausführungsganges führen und damit Anlaß zur Cystenbildung geben 
könnten, scheint mir unwahrscheinlich, wenigstens für die Mehrzahl 
der Fälle, wenngleich wir eine solche Möglichkeit theoretisch zugeben 
können; doch habe ich in meinen Fällen niemals etwas gesehen, was 
eine solche Annahme wahrscheinlich machte. Falls dieser Modus der 
Entstehung für einen oder den anderen Fall zu Recht bestände, so müßte 
es sich um schwielige oder indurierende Prozesse der Umgebung handeln, 
die den Hauptausführungsgang zu komprimieren imstande wären. Es 
ist zweifellos richtig, daß wir in einer Reihe von Fällen entzündliche 
Veränderungen oder auch Residuen solcher in der Umgebung der Schleim- 
drüsen und auch der Ausführungsgänge nachweisen können, doch möchte 
ich hier der Meinung Ausdruck geben, daß diese entzündlichen Verän- 
derungen eher als sekundäre, im Anschluß an die Cystenbildung ent- 
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standene anzusehen sind, und nicht als primäre, die Cystenbildung 
veranlassende. Mir schiene es wahrscheinlicher, daß für die Retentions- 
cysten des Typus B folgende Momente in Betracht zu ziehen wären: 
entweder eine Verklebung und Verlegung der schon gelichteten Aus- 
führungsgänge infolge Epithelwucherung auf Grund eineshyperplastischen 
oder entzündlich regenerativen Prozesses in den Hauptausführungs- 
gängen selbst (Landois), oder eine Sekretionsbehinderung im Bereiche 
des engen, schief verlaufenden Ausführungsganges (Kern) durch ein 
Mißverhältnis zwischen Sekretproduktion in der zugehörigen Schleim- 
drüse und mangelhaftem Abfluß des produzierten Sekretes infolge zu 
engen Lumens oder infolge einer vorübergehenden oder dauernden Ein- 
dickung des Sekretes; oder endlich eine fötale Epithelokklusion oder 
mangelhafte Lichtung im Hauptausführungsgange als Folge einer 
Entwicklungshemmung im fötalen und auch postfötalen Leben. Die 
Annahme, daß eine Epithelokklusion oder mangelhafte Lichtung des 
Ausführungsganges die Ursache für die Bildung der Retentionscyste 
wäre, hätte gewisse Analogien zu Veränderungen im Bereiche des Darm- 
traktes, wie sie Tandler und später Forssner beschrieben haben. 
Ein Unterschied wäre nur darin gelegen, daß die Möglichkeit der Epithel- 
okklusion oder mangelhafter Lichtung für die Ausführungsgänge der 
Schleimdrüsen nicht nur im fötalen, sondern auch im postfötalen Leben 
zu Recht bestände, da nach meinen Befunden die Schleimdrüsenent- 
wicklung wenigstens einige Zeit auch noch im postfötalen Leben erfolgen 
kann. 

Mit der Auffassung, daß es sich beim Typus A und Typus B um eine 
Retentionscystenbildung handle, steht im Einklange der schleimige 
Inhalt der Cysten bei diesen Typen und die Form der Epithelausklei- 
dung, de auch bei der cystischen Erweiterung der Ausführungsgänge 
der Schleimdrüsen niemals mehrschichtig ist. Die oben beschriebene 
Unterart des Typus B weicht darin aber vollkommen ab. Das Epithel 
ist hier ein mehrschichtiges zylindrisches oder plattes, und der Inhalt 
der Cyste besteht immer aus desquamierten Epithelmassen (Taf. IX, 
Fig. 8). Für diese Form der Cysten hat Landois hinsichtlich ihrer 
Entstehung die Ansicht geäußert, daß es sich dabei um eine aktive 
Proliferation des Epithels mit geschwulstartigem Charakter handle 
nach vorausgegangener Verklebung oder Verlegung des Ausführungs- 
ganges infolge eines entzündlichen Prozesses. Landois vergleicht 
diese Form der Cysten mit den Atheromeysten der Haut. In der 
Auffassung von Landois wäre also diese Cystenbildung auch im 
Sinne einer Retentionscyste aufzufassen mit sekundärer Proliferation 
des Epithels. Die Möglichkeit einer solchen Genese kann nach meiner 
Meinung für einen Teil dieser Cysten zugegeben werden, wenn es 
sich dabei um Cysten handelt, die den Hauptausführungsgang selbst 
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betreffen. Wir müssen aber dann annehmen, daß der erhöhte Innendruck 
in der ursprünglichen Retentionscyste nachgelassen habe, und mög- 
licherweise war dann diese Änderung des Innendruckes das auslösende 
Moment für die Epithelproliferation. Für einen andern Teil dieser 
Cystenformen erscheint mir die Erklärung im Sinne von Landois 
aber nicht ausreichend zu sein. Ich habe beim Falle XXIII neben einer 
solchen Cyste im Bereiche des Hauptausführungsganges analoge Epithel- 
veränderungen mit plötzlichem Übergang in zylindrisches Epithel auch 
im Bereiche der Endstücke der Ausführungsgänge gesehen. In solchen 
Fällen dürfte für die Genese dieser Cystenform wohl nur an eine Ent- 
wicklungsanomalie gedacht werden können im Sinne einer heteroto- 
pischen Entwicklung des Epithels mit sekundärer Cystenbildung. 
Für diese Auffassung spräche vor allem auch eine Beobachtung von 
Plattenepithelnestern in der Umgebung einer solchen Cyste im Falle III, 
deren Zusammenhang mit der Cystenwand an einigen Stellen nachweis- 
bar war. 


Ein vollkommen abweichendes Bild von den bisher beschriebenen 
Typen der Cysten gab mir im Falle I eine Cyste knapp über dem Kardia- 
ring des Oesophagus, deren Lumen neben schleimigen Massen polynu- 
cleäre und polymorphkernige Leukocyten, Kerntrümmer und leuchtend 
rotgefärbte geschichtete Konkremente zeigte und deren Wand ein ein- 
reihiges abgeplattetes Epithel hatte. Diese Cyste lag in der Submucosa 
und ging in ein tumorartiges cystisches Gebilde über, das aus einer Reihe 
von Cystchen bestand, wovon jedes eine ein-, zwei- oder mehrschichtige 
Epithelauskleidung nebst vielen papillären Wucherungen mit zahlreichen 
sekundären Cystchenbildungen in ihrer Wand zeigte. Das basalständige 
Epithel dieser Cystchen war polyedrisch, das dem Lumen zugekehrte 
kubisch oder rundlich. Die Annahme, daß es sich in diesem Falle um 
eine primäre Retentionscyste gehandelt hätte mit sekundärer papillärer 
tumorartiger Wucherung könnte zwar nicht ohne weiteres und voll- 
ständig von der Hand gewiesen werden, doch scheint es mir in diesem 
Falle viel wahrscheinlicher, daß eine primäre papilläre cystade- 
nomatöse Tumorbildung vorgelegen habe mit sekundärer partieller 
cystischer Erweiterung (Taf. IX, Fig. 7). Den Ausgangspunkt dieser 
ceystischen Tumorbildung hat auch in diesem Falle zweifellos eine 
Schleimdrüse gegeben. Der Fall scheint mir besonders bemerkenswert, 
weil er die Frage berührt über die Beziehungen der sogenannten Schleim- 
drüsencysten und der Tumorbildung aus Schleimdrüsen. 

Dicht neben diesem papillären Cystom lag ein Konglomerat von 
3—4 kleinen Cystchen mit schleimigem Inhalt und einreihigem ku- 
bischem oder abgeplattetem Epithel. Diese Cystchen standen unterein- 
ander in Verbindung und zeigten ab und zu verschieden große, halb- 
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kugelig vorspringende Epithelverdickungen (Taf. VIII u.IX, Fig.5 u. 6). 
Ich habe diese Cystchen als Retentionscystchen aufgefaßt mit umschrie- 
bener Epithelproliferation. Vielleicht könnte diese Cyste, die sonst dem 
Typus I der Schleimdrüseneysten angehörte, als Übergang zur Unterart 
des Typus B aufgefaßt werden und in dieser Form eine Stütze der Er- 
klärung im Sinne von Landois geben. 


Was schließlich die Cystenbildungen betrifft, die sich in den 
sogenannten Magenschleimhautinseln oder den oberen Kardia- 
drüsen des Oesophagus entwickeln, so habe ich unter 14 Fällen mit 
solchen Magenschleimhautinseln in 5 Fällen Cystenbildungen nachweisen 
können (Fall II, VI, IX, XX, XXI). In einem dieser Fälle (Fall XX) 
handelte es sich dabei um eine Flimmerepithelcyste (Taf. VIII u, IX, 
Fig. 3 u. 4). In 6 Fällen (Fall VI, XVII, XVIII, XXIX, XXXI, XXXIV) 
waren die Drüsenlumina sowie die Ausführungsgänge mehr oder minder 
cystisch erweitert. Drei der Fälle mit Magenschleimhautinseln (Fall XXX, 
XXXII, XXXIII) betrafen Kinder, und gerade diese Fälle zeigten nir- 
gends Erweiterung der Ausführungsgänge oder der Drüsenlumina. Diese 
Tatsache scheint mir bemerkenswert, weil sie darauf hinweist, daß wir 
die Cystenbildungen und cystischen Erweiterungen in den Magen- 
schleimhautinseln wohl in der Mehrzahl der Fälle als Bildungen durch 
Retention aufzufassen haben. Von den Cysten der Ausführungsgänge 
der Schleimdrüsen lassen sich die Cysten aus Kardiadrüsen dadurch 
unterscheiden, daß sie erstens immer in der Tunica propria der Oeso- 
phaguswand liegen und niemals die Muscularis mucosae durchbrechen, 
wenngleich sie sich mit Zunahme ihrer Größe stark submucosawärts 
vordrängen, und daß sie zweitens immer mit einem einreihigen Cylinder- 
epithel ausgekleidet sind. Das Protoplasma dieses Epithels ist fein gra- 
nuliert und mit Hämatoxylin-Eosin stärker rotgefärbt als das Schleim- 
drüsenepithel. Der runde Kern sitzt immer an der Basis des Zellen- 
leibes. 


Wenn wir die gegebenen Ausführungen über die Cystenbildungen 
im Oesophagus und ihre Genese überblicken und uns nunmehr der Frage 
zuwenden, ob es berechtigt erscheint, bei Anwesenheit solcher Cysten 
von einer Oesophagitis follicularis zu sprechen (Zenker-Zienis- 
sen, Chiari, Kaufmann), so glaube ich, daß die Aufstellung eines 
solchen Krankheitsprozesses eigentlich keine Berechtigung hat. Wenn 
von einer Oesophagitis gesprochen werden könnte, so wäre die Bezeich- 
nung Oesophagitis follicularis richtiger durch Oesophagitis cystica er- 
setzt. Wir haben aber gesehen, daß es sich in einer Reihe der Cysten 
um Entwicklungsstörungen handelt und daß auch für die Cysten, die 
sicher als Retentionseysten aufgefaßt werden können, nicht immer ein 
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später durch einen entzündlichen Prozeß erworbener Verschluß der 
Mündungsstelle oder des Ausführungsganges zur Cystenbildung führe, 
sondern daß auch in einem Teile dieser Fälle Entwicklungsstörungen 
den Anlaß zur Retentionscystenbildung geben. Da nach meiner Meinung 
außerdem die entzündlichen Veränderungen, die wir in der Umgebung 
der Cysten nachweisen können, so gut wie immer sekundäre Verän- 
derungen sind und nicht primäre, die Cystenbildung veranlassende, 
so erscheint es mir richtiger, den Begriff einer Oesophagitis cystica 
fallen zu lassen und beim Nachweise solcher Cysten einfach von Cysten 
im Oesophagus zu sprechen. 


Wenn ich nach diesen Auseinandersetzungen nunmehr nochmals 
auf die Bedeutung der Cysten im Oesophagus zurückkomme, 
so sei zunächst darauf hingewiesen, daß es sich in der Mehrzahl der Be- 
funde von solchen Cysten um zufällige Befunde bei der Sektion handelt. 
Da es sich außerdem in der Mehrzahl der Fälle um kleine Cysten handelt, 
so dürften mechanische Störungen durch solche kleine Cysten nicht 
vorkommen; sie könnten nur dann beobachtet werden, wenn die Cysten 
eine auffallende Größe erreichen, was bei den sogenannten Flimmer- 
epithelcysten im unteren Abschnitte des Oesophagus vorkommen kann. 

Auf die Beziehungen der Flimmerepithelcysten zu wirklichen 
Nebenlungen (Bert und Fischer) habe ich schon oben hingewiesen. 

Die Möglichkeit, daß sich aus solchen Cystenbildungen später maligne 
Tumoren entwickeln können, muß zweifellos zugegeben werden, was 
auch Aschoff hervorhebt; besonders für die Cysten, die ihre Entstehung 
einer Entwicklungsanomalie mit besonderer Differenzierung des Epithels 
verdanken. Wenn wir aber bedenken, daß die kleinen Cysten des 
Oesophagus in der Regel im oberen Drittel sitzen und daß maligne Tu- 
moren gerade im oberen Drittel des Oesophagus im allgemeinen seltener 
vorkommen, so dürfen wir die Bedeutung dieser Cysten für spätere 
maligne Tumoren gewiß nicht allzu hoch anschlagen. 

Auch darauf, daß von solchen Cysten entzündlich umschriebene 
oder mehr diffuse phlegmonöse Prozesse des Oesophagus ihren Ausgang 
nehmen können, möchte ich nicht weiter eingehen, zumal darüber 
schon von anderer Seite, besonders von Chiari, berichtet wurde. 

Fast gar keine Angabe finden wir in der Literatur aber über die 
Beziehungen dieser Cysten zu tuberkulösen Prozessen. 
Nur in der Arbeit von Ciechanowski und Gliński über die Fistulae 
oesephageo-oesophageales congenitae finden wir bei zwei Fällen den 
Befund tuberkulöser Veränderungen im Anschlusse an solche Fisteln 
erwähnt. Bei meinen Untersuchungen habe ich nun in zwei Fällen 
von Cysten aus Ausführungsgängen von Schleimdrüsen 
undineinemFallevoncystischer ErweiterungineinerMagen- 
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schleimhautinsel tuberkulöse Veränderungen nachweisen 
können. Es waren dies die Fälle IX, XII und XVII. 

Im Falle IX handelte es sich um einen miliaren Tuberkeł im Lymph- 
follikel an der Mündungsstelle eines Ausführungsganges einer Schleim- 
drüse mit einer Cyste des Ausführungsganges bei einem Phthisiker mit 
ulceröser Tuberkulose des Larynx und der Epiglottis. In diesem Falle 
fand sich an der Mündungsstelle des Ausführungsganges in der Oeso- 
phagusschleimhaut eine ganz kleine taschenförmige Einstülpung. 
Es ist wahrscheinlich, daß in diesem Falle Tuberkelbacillen in diese 
taschenförmige Einstülpung aufgenommen wurden und zur Bildung des 
miliaren Tuberkels im Follikel an der Mündungsstelle geführt haben. 
Im Falle XII, der einen Phthisiker mit ulceröser Tuberkulose des Larynx 
betraf, fand sich eine vorgeschrittene käsig tuberkulöse Veränderung 
der Wand der Cyste des Ausführungsganges einer Schleimdrüse mit 
Zerstörung der Cystenwand. Auch in diesem Falle ist es naheliegend, 
daß es sich um eine Inokulationstuberkulose wie im Falle IX gehandelt 
habe mit tuberkulöser Infektion der vorherbestandenen Cyste. Und im 
Falle XVII, der eine Frau mit Konglomerattuberkeln in der linken 
Lungenspitze und ulceröser Darmtuberkulose betraf, fand sich am Rande 
eines Follikels in einer Magenschleimhautinsel des Oesophagus ein miliarer 
Tuberkel mit spärlichen Bacillen. Die Ansicht, daß es sich auch in diesem 
Falle um eine tuberkulöse Infektion von der Oberfläche der Magen- 
schleimhautinsel her aus verschlucktem tuberkelbacillenhaltigem Spu- 
tum gehandelt hatte, dürfte kaum auf Widerspruch stoßen. 

Die 3 Fälle, zu denen ich keine analogen Angaben in der Literatur 
gefunden habe, beweisen demnach, daß sich in Magenschleimhautinseln 
und in Cysten aus Ausführungsgängen der Schleimdrüsen durch Kontakt- 
infektion tuberkulöse Prozesse entwickeln können und daß ferner von 
den Mündungsstellen der Ausführungsgänge, wahrscheinlich im Anschluß 
an Läsionen des Epithels, tuberkulöse Prozesse in den Follikeln um die 
Mündungsstellen entwickeln können. Außerdem möchte ich diesen drei 
Fällen noch eine vierte Beobachtung aus meinen Untersuchungen 
anschließen, die ich im Falle I erheben konnte. Es ist das der Fall mit 
multipler Cystenbildung im Oesophagus, der den Anlaß zu meinen Unter- 
suchungen gegeben hat und einen 86jährigen Mann betraf. In diesem 
Falle fand sich neben den Cysten ungefähr in der Mitte des Oesophagus 
in seiner vorderen Wand makroskopisch eine kleine Veränderung, 
die wie eine geplatzte Cyste aussah; histologisch handelte es sich hier 
um eine divertikelartige Schleimhauteinstülpung, deren Wand Pflaster- 
epithel zeigte, gleich dem Epithel des Oesophagus, und die sich in der 
Submucosa seitlich ausbuchtete. Soweit aus den Präparaten geschlossen 
werden konnte, handelte es sich dabei auch um einen Defekt in der 
Tunica muscularis. Die innere Muskelschicht reichte seitlich nicht 


Über die ('ysten des Oesophagus und ihre Bedeutung. 511 


vollständig an das Divertikel heran, die äußere reichte näher heran und 
war nach außen umgekrempelt. Entlang der Wand des Divertikels 
fanden sich in der Submucosa und Muscularis zahlreiche akute miliare 
Tuberkel mit spärlichen Tuberkelbacillen. In der Umgebung dieser 
Einstülpung war ein typisches Traktionsdivertikel nachweisbar. Ana- 
tomisch zeigte der Fall, soweit aus dem Protokolle zu entnehmen ist, 
keine offene Tuberkulose der Lunge oder des Larynx. Ich fand im Pro- 
tokolle nur eine Angabe über eine adhäsive Pleuritis. Die Lymph- 
knoten in der Umgebung dieser Veränderung und in der Umgebung des 
Traktionsdivertikels wurden leider nicht untersucht. Da wir in diesem 
Falle für eine Inokulationstuberkulose durch Sputum keine Anhalts- 
punkte haben, so wäre daran zu denken, daß die miliaren Tuberkel 
entlang der divertikelartigen Einstülpung, vielleicht von dem typischen 
Traktionsdivertikel her entstanden waren, entweder Iymphogen von 
den dem Divertikel regionären Lymphknoten aus, oder aber nach Ein- 
bruch des Lymphknotens in das Traktionsdivertikel. Bei der zweiten 
Annahme könnte demnach auch hier an eine sekundäre Kontaktinfektion 
gedacht werden. 

Die Tuberkulose des Oesophagus ist im allgemeinen eine seltene 
Erkrankung. Kraus will dafür eine gewisse Immunität der Speiseröhre 
gegenüber dem Tuberkelbacillus geltend machen. Die Seltenheit tuber- 
kulöser Erkrankung des Oesophagus ist nicht nur eine klinische Erfah- 
rungstatsache, sondern auch eine pathologisch-anatomische. Stae- 
helin - Burckhardt gibt der Meinung Ausdruck, daß der Oesophagus 
vielleicht am seltensten von allen Organen von Tuberkulose ergriffen 
werde. Louis (1843) fand unter 120 Fällen von Tuberkulose nur 6 Fälle 
mit tuberkulösen Geschwüren im Oesophagus, Frerichs (1882) bei 
30 Fällen akuter miliarer Tuberkulose keinen einzigen Fall mit tuber- 
kulösen Veränderungen im Oesophagus, Zeman (1886) unter 250 Fällen 
von chronischer Tuberkulose nur einmal tuberkulöse Geschwüre im 
Oesophagus, M. Letulle (1893) unter 150 Sektionen von Phthisikern 
nur zweimal Tuberkulose des Oesophagus. K. Zenker (1895) konnte 
unter 317 Fällen von Tuberkulose nur in einem Falle Tuberkulose des 
Oesophagus nachweisen, Sänger unter 1226 Fällen von Lungentuber- 
kulose nur 3 Fälle mit Tuberkulose des Oesophagus, Wiederhofer 
unter 875 tuberkulösen Kindern keinen einzigen Fall, ebenso Hecker 
unter 247 Fällen von Tuberkulose. Caselmann (1905) fand unter 
8912 Fällen von Tuberkulose 672 Fälle von Kehlkopftuberkulose, 
aber nur 5 Fälle von Tuberkulose des Oesophagus. Alle diese Angaben 
stützen sich auf Sektionsbefunde. 

Der Grund, warum der Oesophagus so selten an Tuberkulose erkrankt, 
liegt nach Kümmel, Kraus und anderen Autoren zunächst in der Epi- 
thelauskleidung des Oesophagus und in der Glätte seiner Schleimhaut, 
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sowie in der verhältnismäßig geringen Zahl von Lymphknötchen der 
Schleimhaut des Oesophagus. Nach Weichselbaum (1884) dürfte 
aber auch das rasche Vorübergleiten des infizierten Materials eine Kon- 
taktinfektion von der Schleimhaut her erfolgreich verhindern, und für 
eine embolische Infektion auf dem Wege der Lymph- oder Blutbahn sind 
nach v. боһтбібег die Bedingungen im Oesophagus im allgemeinen 
ungünstig; erst unter besonderen Umständen, so z. B. bei Verwachsung 
mit der Umgebung, bei periadenitischen Prozessen könne eine Aus- 
breitung des tuberkulösen Prozesses auf die Speiseröhre zustande- 
kommen. 

Nach Kraus gibt es sechs verschiedene Wege, auf welchen die 
Speiseröhre tuberkulös erkranken könne: 

1. Die Infektion von der Schleimhaut aus durch direkten Kontakt 
mit tuberkulösem Material. In einer Reihe von Fällen wird diese Art 
von Infektion durch eine vorausgegangene Schädigung der Schleimhaut 
ermöglicht; so beobachteten Eppinger (1881) und Kraus (1902) 
eine Inokulationstuberkulose des Oesophagus im Anschlusse an eine 
ausgebreitete Soorwucherung der Speiseröhre, wobei ein ‚„Rissigwerden 
der Schleimhaut‘ die Infektion ermöglichte. Hierher gehören auch die 
Fälle von Tuberkulose der Speiseröhre im Anschlusse an Verätzung, 
wie sie unter anderen beobachtet wurden von Breus (1878), Kundrat, 
Evert (1906), Schorochow (1912). Hierher sind wohl auch die Fälle 
von Tuberkulose der Speiseröhre zu rechnen, die sich einem Carcinom 
des Oesophagus angeschlossen haben, wobei nicht bloß die durch den 
Tumor gesetzte Veränderung der Schleimhaut die Infektion begünstigte, 
sondern auch die mit dem Tumor meistens verbundene Stagnation der 
Ingesta infolge der Erschwerung der Deglutition. Cordua (1883), 
Meyerhoff (1894), K. Zenker (1895), Beck, Pepper und Edsall 
(1897) haben solche Fälle beschrieben. In einer anderen Reihe von Fällen, 
die als Inokulationstuberkulose des Oesophagus aufgefaßt wurden, 
konnten vorangegangene nachweisbare Schädigungen der Schleimhaut 
aber nicht gefunden werden. Hierher werden gerechnet: die Fälle 
von Chvostek (1868), Frerichs (1882), Mazotti (1885), S. Flexner 
(1893), Bauer (1894), K. Zenker (189), Hasselmann (1895), 
Schruball und Müllings (1902—1903), R. Kümmel (1906), Stae- 
helin- Burckhardt u. a. m. Eine strenge Scheidung zwischen diesen 
Fällen und solchen, wo wir auf Grund nachweisbarer Schädigung eine 
Kontaktinfektion ohne weiteres annehmen dürfen, kann nach meiner 
Meinung aber kaum gezogen werden, nachdem ja kleinste Veränderungen 
makroskopisch nicht leicht oder kaum nachweisbar sind. 

2. Die direkte Fortleitung eines tuberkulösen Prozesses von Organen 
der Nachbarschaft, so z. B. das Übergreifen des tuberkulösen Prozesses 
vom Rachen oder vom Kehlkopf auf die Speiseröhre. Solche Fälle haben 
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Beck (1884), K. Zenker, Birch - Hirschfeld, Noder und Casel- 
mann (1905) beschrieben. 

3. Einbruch käsig tuberkulöser peribronchialer, paratrachealer 
oder mediastinaler Lymphknoten, der dann zum Fortschreiten der 
Tuberkulose vom angrenzenden Gewebe auf die Speiseröhre Anlaß 
gibt oder aber, wie man zugeben muß, auch zu einer Kontaktinfektion 
der Schleimhaut führen kann. Hierher gehören die Fälle von Denon- 
villiers (1837), Barth (1853), Spillmann (1878), Grunewald (1880), 
Weichselbaum (1884), Beck (1884), Orth (1887), Letulle (1893), 
Danel (1896), Mazzoni (1896), Schilling (1902), Lalagie (1903), 
v. Schrötter (1907). 

4. Der Durchbruch paravertebraler Abscesse in die Speiseröhre 
nach tuberkulöser Wirbelcaries, wie ihn Benzoldt (1881) beobachtet hat. 

5. Der Durchbruch einer tuberkulösen Lungenkaverne in den Oeso- 
phagus. Solche Fälle wurden von Kraus (1869), A. Selenkow (1884), 
M. Letulle (1893) und v. Schrötter (1906) beobachtet. 

6. Infektion auf hämatogenem Wege als Teilerscheinung einer all- 
gemeinen miliaren Tuberkulose, ein Modus der Infektion, wie er in den 
Fällen von Mazzotti (1896), Glockner (1896), Claribel-Cone 
(1896) und Staehelin- Burckhardt (1910) beobachtet wurde. 

Vom pathologisch-anatomischen Standpunkte aus dürfte die Auf- 
stellung dieser 6 Gruppen, wie sie Kraus gegeben hat, kaum notwendig 
sein, da z. B. die Gruppe 3, 4 und 5 ihrem Wesen nach sicher den gleichen 
Weg der Infektion darstellen und ohne weiteres in eine Gruppe zu- 
sammengezogen werden können. 

In den von mir beobachteten 4 Fällen hat es sich dreimal zweifel- 
los um eine Inokulationstuberkulose gehandelt, wobei tuberkulöses 
Material verschluckt wurde und so zur Infektion der Magenschleimhaut- 
insel, Schleimdrüsencyste und des Lymphfollikels Anlaß gegeben hat; 
und auch im 4. Falle mit der Tuberkulose im Bereiche eines Divertikels 
kann diese Art der Infektion nicht ausgeschlossen werden, wenngleich 
in diesem Falle der Beweis für eine Kontaktinfektion nicht absolut 
sicher erbracht ist und noch die Möglichkeit vorliegt, daß es sich um 
ein Übergreifen von einem tuberkulösen Lymphknoten der Umgebung 
gehandelt haben könnte. 

Meine Beobachtungen erscheinen mir vom klinischen Standpunkte 
aus nicht uninteressant. Sie zeigen vor allem, wenn wir die Häufigkeit 
der Cysten im Oesophagus berücksichtigen, daß tatsächlich im Oeso- 
phagus für eine Inokulationstuberkulose eigentlich oft Gelegenheit ge- 
geben ist, wenn tuberkulöses Material den Oesophagus passiert. Wir 
werden nach meiner Überzeugung diese Befunde insbesondere für die 
tuberkulösen Prozesse der Kinder berücksichtigen müssen. Wenn wir 
daran denken, daß wir nicht so selten tuberkulöse Veränderungen der 
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Halslymphknoten nachweisen können, ohne für alle solche Fälle eine 
sichere Eingangspforte gefunden zu haben, so werden wir in Hinkunft 
bei diesen Fällen auch daran denken dürfen, daß möglicherweise das 
tributäre Quellgebiet für die Tuberkulose der HalsIymphknoten, ebenso 
vielleicht auch der paratrachealen, hinteren mediastinalen und oberen 
gastrischen Lymphknoten im Oesophagus gelegen sei. Nach Bartels 
sind die regionären Lymphknoten für das obere Drittel des Oesophagus 
die Lymphoglandulae cervicales profundae und paratracheales, für das 
mittlere Drittel die Lymphoglandulae bronchiales und mediastinales 
posteriores und für das untere Drittel neben den Lymphoglandulae 
posteriores auch die Lymphoglandulae gastricae superiores, besonders 
die Lymphoglandulae cardiacae. 


Erklärung der Tafeln VHO—XI. 


Fig. 1. Fall I. Flimmerepitheleyste mit entzündlicher Infiltration der Wand b. 
(42fache Vergrößerung.) 

Fig. 2. Fall I. Detailbild aus Fig. 1 a. Mehrschichtiges Epithel mit Flimmer- 
zellen. 

(133fache Vergrößerung.) 

Fig. 3. Fall XX. Flimmerepithelcyste aus oberer Kardiadrüse mit mehrschich- 
tigem embryonalem Epithel. Bei a Übergang des mehrschichtigen 
Epithels in einreihiges hochzylindrisches Epithel. 

(62fache Vergrößerung.) 

Fig. 4. Fall XX. Detailbild zu Fig. 3. 

a Übergang des mehrschichtigen Epithels in einreihiges hochzylindrisches 
Epithel. 

b Flimmerepithelzellen. 

c Embryonales Epithel. 

(176fache Vergrößerung.) 

Fig. 5. Fall I. Cyste aus Schleimdrüsenausführungsgang mit umschriebener 
Epithelproliferation a. 

(18fache Vergrößerung.) 

Fig. 6. Detailbild aus Fig. 5. * 

a Epithelproliferation. 

(340fache Vergrößerung.) 

Fall I. Papilläres Kystadenon.. 

a Geschichtete Konkremente im Lumen. 

b Lymphfollikel. 

c Sekundäre Cystchen in der Wand. 

d Papilläre Wucherungen der Wand. 

(52fache Vergrößerung.) 

Fig. 8. Fall III. Cyste aus Schleimdrüsenausführungsgang (Unterart des 
Typus B). 

a Abgestoßenes und gequollenes Epithel. 

b Lymphoides Gewebe. 

c Pflasterepithelinseln in der Umgebung der Wand. 
(37,5fache Vergrößerung.) 

Fig. 9. Fall V. Cyste aus einem Schleimdrüsenausführungsgang (Typus A). 
(42,5 fache Vergrößerung.) 
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Fig. 10. Fall VI. Cyste aus einem Schleimdrüsenausführungsgang (Typus B). 
a Gelichteter Ausführungsgang. 
b u. b, Cyste (Zusammenhang in der Serie nachweisbar). 
c Hyaline Degeneration in der Umgebung der Cyste. 
(5öfache Vergrößerung.) 

Fig. 11. Fall XXIII. Cyste aus einem Schleimdrüsenausführungsgang (Unterart 
des Typus B). 
a Cyste mit mehrschichtigem zylindrischem und plattem Epithel. ` 
a, Teil der Cyste mit plattem Epithel (Verbindung mit a nachweisbar). 
a, Teil der Cyste mit Übergang des platten Epithels in zylindrisches 

Epithel. 

b Schleimdrüsen im Ruhestadium. 
(67 fache Vergrößerung.) 

Fig. 12. Fall XXI. Cyste aus oberer Kardiadrüse mit einreihigem hochzylin- 
drischem Epithel. 
a Muscularis mucosae. 
b Submucosa. 
c Tunica muscularis. 
(25fache Vergrößerung.) 
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(Aus dem pathologischen Institut der Universität Straßburg 1. Е. 
(Direktor: H. Chiari).) 


Systematische Untersuchungen über die Veränderungen 
der Hypophysis in und nach der Gravidität.!) 


Von 
Camille Gschwind. 


(Eingegangen am 20. Mai 1914.) 


Wir stehen zurzeit gewissermaßen im ‚Zeichen der inneren Sekre- 
tion“. Es ist somit nicht zu verwundern, daß auch das Problem der 
Bedeutung und Lebenswichtigkeit der Hypophysis in den Vordergrund 
des Interesses getreten ist. Bis vor wenigen Jahren wurde dieses für den 
Menschen so wichtige Organ recht stiefmütterlich behandelt. In jüng- 
ster Zeit hat sich das aber wesentlich geändert. Die Hypophypsisliteratur 
hat fast unübersehbare Dimensionen angenommen. 

Womit hängt das plötzliche Erwachen so großen Interesses zusammen ? 
Man hat gefunden, daß die Hypophysis bei gewissen physiologischen Ver- 
änderungen des Organismus und auch bei manchen Krankheiten eine 
bedeutende Rolle spielt. So hatte P. Marie schon 1886 nachgewiesen, 
daß die Akromegalie Ausdruck einer Hyperfunktion des Vorderlappens, 
eines Hyperpituitarismus zu sein scheint. Fröhlich (1901) berichtet, 
daß es sich bei der Degeneratio adiposogenitalis (Dystrophia adiposo- 
genitalis Bartels) um eine Hypofunktion des Vorderlappens, einen Hypo- 
pituitarismus, handelt. — Manche andere Krankheiten, wie Riesenwuchs, 
Zwergwuchs, Diabetes insipidus, Adiposis dolorosa stehen mit Hypo- 
physisalterationen in Zusammenhang. 

Die merkwürdigste Veränderung erleidet aber die Hypophysis 
während der Schwangerschaft. Comte (1898) war wohl der erste, der 
auf die Veränderung der Hypophysis in der Gravidität hinwies. Nament- 
lich war ihm die Größenzunahme und Gewichtsvermehrung aufgefallen, 
auch hatte er richtig erkannt, daß diese Alteration den Vorderlappen 
betreffe, während der Hinterlappen daran nicht beteiligt sei. Die histo- 
logische Veränderung jedoch wurde von ihm in mancher Beziehung falsch 
gedeutet, namentlich die strenge Differenzierung der Drüsenzellen bei der 
normalen Hypophysis von denen in der Gravidität scheint er nicht genau 
gekannt zu haben, wenn er auch ganz richtig, chromophobe und chromo- 


1) Von der medizinischen Fakultät in Straßburg gekrönte Preisarbeit. 
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phile Zellen unterscheidet. Die jeweiligen Veränderungen bezog er auf 
die letzten Wochen der Schwangerschaft und war der Ansicht, daß eine 
Rückkehr zur Norm stattfinde. 

Launois und Mulon (1904) stellten bei der mikroskopischen Unter- 
suchung der Hypophysis zweier am Ende der Schwangerschaft verstor- 
benen Frauen fest, daß sich dieser Hirnanhang während der Gravidität 
in einer Hyperfunktion befinde, die sich namentlich in einer zahlen 
mäßigen Vermehrung und gesteigerten Tätigkeit der siderophilen Zellen 
zu erkennen gibt. Launois und Mulon beobachteten im Drüsen- 
gewebe der Hypophysis drei Gattungen von Zellelementen. In der nor- 
malen Hypophysis beim Mann und beim Weib unterscheiden sie, wie 
Erdheim und Stumme schildern: ‚‚a) die eosinophilen Zellen; sie 
sind zylindrisch, stehen senkrecht auf dem Bindegewebe und sind 
eosinrot gefärbt. Diese Zellform dürfte wohl mit den jetzt fast allgemein 
als Hauptzellen bezeichneten Zellen identisch sein; b) nichtgranulierte 
Cyanophile, die bis auf die violette Färbung ihres Protoplasmas den unter 
a) genannten Eosinophilen vollkommen gleichen. Sie entsprechen den 
jetzt allgemein als Basophile bezeichneten Zellen nicht vollständig, da 
ihnen die typischen Granula fehlen; c) siderophile Zellen mit dunklem 
Kern, rosaviolettem nach Heidenhain schwarz granuliertem Proto- 
plasma — analog den jetzt fast allgemein als Eosinophile bezeichneten 
Zellen. In der Schwangerschaft sind die Alveolen oft enorm dilatiert. Die 
Zellen zeigen 3 Typen: a) eosinophile Zellen, klein, mit spärlichem, bei 
keiner Färbung granuliertem Protoplasma und rundem dunklem Kern; 
b) cyanophile, nach Heidenhain nicht färbbare Zellen, mit Hämalaun- 
Eosin blaß blaugefärbtem Protoplasma. Es gibt 2 Unterarten dieser Zell- 
formen: 1. der nichtgranulierte Typus, bis auf das blaue Protoplasma, 
den großen Eosinophilen ähnlich ; 2. auf der Höhe der Sekretion stehende, 
granulierte, sehr große, auffallende Zellen mit durch Hämatein und Anilin- 
gentiana dunkelviolett gefärbten, verschieden großen Granula, mit bald 
kleinem rundem, bald bläschenförmigem, mit Kernkörperchen versehenen 
Kern. Im Protoplasma findet man manchmal Vakuolen mit einem Kern- 
körperchen, das die Farbreaktion der Kernkörperchen gibt; c) siderophile 
Zellen, so benannt nach der Schwarzfärbung nach Heidenhain. In 
Hämalaun-Eosin werden sie nur leicht rosa gefärbt. Es gibt 3 Unterarten 
solcher Zellen: 1. Kern rund, dunkel, Protoplasma gut abgrenzbar, schon 
in Hämalaun-Eosin gut sichtbar und nach Heidenhain nicht granuliert; 
2. Kern klein, rund, dunkel, Protoplasma spärlich und arm an Granula; 
3. Kern groß, blaß, oft unregelmäßig mit Kernkörperchen. Niemals 
Mitosen. Das Protoplasma ohne Begrenzung, die einzelnen Zellen eng 
miteinander verbacken, erst durch die Darstellung der verschieden gro- 
Ben und zahlreichen Granula erkennt man, daß es sich um ein „Aggregat 
individualisierter Zellen‘ handelt. In der Schwangerschaft besteht eine 
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erhöhte Sekretionstätigkeit im Vorderlappen der Hypophysis. Die Eosino- 
philen sind Zellen in Ruhe. Durch Auftreten von cyanophilen oder 
siderophilen Granula entstehen aus ihnen cyanophile resp. siderophile 
Zellen, und der Kern wird zum Zeichen, daß er an der Sekretion parti- 
zipiert, blasig. Zugleich werden die Zellen ins Zentrum des Hohlraumes 
hineingedrängt, wo sie ihre Entwicklung vollenden, indem sie ein freies 
Colloid sezernieren. Diese Entwicklung findet man schon unter nor- 
malen Umständen bei Mann und Weib; am Ende der Schwangerschaft 
erreicht sie jedoch das Maximum der Intensität, es besteht ein Zustand 
der Hyperfunktion und das Sekret geht teilweise in die Blutgefäße über. 
Zugleich sind die Siderophilen vermehrt und in Hyperaktivität.‘“ Die 
Autoren halten also das in einzelnen Follikeln des Vorderlappens — ganz 
besonders aber in der Pars intermedia — sich findende Colloid für das 
Endprodukt der in Hypersekretion begriffenen Schwangerschaftszellen. 
Dies kann wohl nicht richtig gedeutet sein, da namentlich bei Kindern, 
wo doch noch keine Spuren von Schwangerschaftsveränderungen vor- 
liegen, reichliche Colloidmassen angetroffen werden. 

Morandi (1904) konnte trotz seiner reichlichen Untersuchungen nur 
einen einzigen Typus von Hypophysiszellen wahrnehmen. Er war der 
Meinung, daß die verschiedenen morphologischen Erscheinungen nur 
einer verschiedenen funktionellen Entwicklungsperiode entsprechen. 
Die Granula seien in größerem und geringerem Grade chromophil. Die 
Schwangerschaft soll die Chromatophilie erhöhen, was der Autor auf 
eine erhöhte Funktion der Drüsenzellen zurückführt. 

Guerrini (1904) untersuchte mehrere Hündinnen und Kaninchen, 
die teils gravide waren, teils in Lactation standen. Als Resultat fand er 
eine Vergrößerung und Vermehrung der Zellen im Vorderlappen der 
Hypophisis, sowie eine Zunahme der Sekretion. Diese Erscheinungen 
treten nach Guerrini immer mit dem Beginn der Trächtigkeit auf, 
dauern fort bis zur Geburt und bisweilen noch einige Tage darüber 
hinaus. Hinsichtlich der Zellformen gelangt er zu folgenden Schluß- 
folgerungen: ,,1. bei der Hypophyse existiert in der Tat nur 
ein einziger Zelltypus. Die chromatophilen und chromatophoben 
Zellen sind nichts weiter als die gleichen. Die verschiedenen 
Typen, die man gewöhnlich bei den chromatophilen Zellen 
annimmt, sind nur verschiedene Momente eines einzigen Funk- 
tionszyklus. 2. die sogenannte Kolloidsubstanz ist das Produkt einer 
Sekretion und nicht das von Degenerationsvorgängen; 3. die Zellen der 
Hypophyse bereiten zwei Arten von Sekretionsprodukten, eines mit 
körnigem Typus, das andere mit dem Typus der Plasmosomen. Die Ent- 
stehung, Entwicklung und das Verhalten innerhalb der beiden Sekre- 
tionstypen bieten keine neue Tatsache, die von den schon für andere 
Zellen mit ähnlicher Morphologie der Funktion wahrgenommenen ver- 
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schieden wäre; 4. die Sekretion durch Plasmosome hat die konstante Ten- 
denz in homogene Massen zu zerfließen und bildet um sich selbst die 
sogenannte Kolloidsubstanz. Die Körnchen dagegen behalten immer eine 
ausgeprägte elementare Individualität bei.‘ 

Cagnetto (1907) beschrieb in seiner Arbeit über Akromegalie auch 
die Hypophysen zweier in der Schwangerschaft gestorbener Frauen — 
Graviditas in mense VI. und VIII. In beiden Fällen konnte er eine Vo- 
lumenzunahme und einen großen Reichtum von chromatophilen Zellen 
konstatieren. 

Tandler und Grosz (1908) erwähnen gelegentlich ihrer Untersu- 
chungen über Skopzen eine Vergrößerung der Hypophypsis in der Zeit der 
Gravidität. 

Eine exakte umfassende Darstellung der Veränderung des Hirnan- 
hanges in der Schwangerschaft verdanken wir Erdheim und Stumme 
(1909). Außer der rein wissenschaftlichen Bedeutung verdient diese 
Arbeit auch schon deswegen große Würdigung, weil diese Autoren als 
erste darauf aufmerksam machen, daß man in den meisten Fällen mit 
großer Sicherheit aus dem mikroskopischen Bilde der Hypophysis fest- 
stellen kann, ob überhaupt Schwangerschaft bestanden hat und in 
welchem Monat sie bestanden hat. Diese Entdeckung kann namentlich 
in der gerichtlichen Medizin von großer Bedeutung sein. Am Eingang der 
Arbeit beschäftigen sich die Verf. mit der normalen Hypophysis, weil die 
Erkenntnis der normalen Histologie der Hypophisis noch unvollkommen 
war und bezüglich der Nomenklatur der einzelnen Zellformen noch keine 
strikte Einheit herrschte. Flesch hatte zuerst festgestellt, daß zwei 
grundverschiedene Zellarten im drüsigen Teile des Vorderlappens vor- 
kommen, chromophile und chromophobe Zellen, je nachdem sich ihr 
Protoplasma mit Farbstoffen färbt oder keine Affinitäten dazu zeigt. 
Saint Remy und insbesondere Benda hatten geäußert, daß es sich 
nicht um verschiedene Zellarten, sondern um verschiedene nach den 
Sekretionsstadien wechselnde Erscheinungsformen einer und derselben 
Zellart handele. Schönemann hatte eine weitere Einteilung der 
chromophilen Gruppe in eosinophile und cyanophile resp. basophile 
Zellen vorgenommen. Erdheim und Stumme stehen auf dem 
nämlichen Standpunkte wie Flesch und Schönemann, nur sind 
nach ihnen die chromophilen Zellen Abkömmlinge der Haupt- 
zellen, die sich völlig voneinander differenziert haben — die Chromo- 
phoben nennen sie Hauptzellen —. Die Eosinophilen besitzen 
eine rundliche oder polyedrische Gestalt, mit nahezu homogenem, 
mit Eosin stark farbbarem und mit feinsten Granula erfülltem Proto- 
plasma. Der Kern ist klein, rund, mit Hämatoxylin gut färbbar, meist 
zentral im Protoplasmaleibe gelegen. Die Basophilen haben durch- 
schnittlich eine bedeutendere Größe als die Eosinophilen. Es sind das 
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mit Hämatoxylin-Eosin sehr schön dunkelblau gefärbte Zellen, mit grö- 
beren Granula, die etwas lockerer beisammen liegen und darum besser 
sichtbar sind als die der Eosinophilen. Das Protoplasma ist meist sehr 
reichlich und scharf begrenzt, der Kern ist groß, rund, hell gefärbt, 
chromatinarm. Die chromophoben Hauptzellen zeigen undeutliche Zell- 
grenzen, mit den gewöhnlichen Fixationsmitteln kaum darstellbar. Das 
Protoplasma ist recht spärlich, zuweilen bröckelig. Die Kerne sind von 
sehr wechselnder Beschaffenheit, sie können rund, oval, polygonal oder 
ganz unregelmäßig sein, mit meist gut färbbarem Chromatinnetz. 
Die Kerne nehmen, wenn sie klein und rund sind, eine dunkle, wenn sie 
groß und unregelmäßig sind, eine helle Farbe an. Die Lagerung dieser 
3 Zellarten ist eine keineswegs konstante. Gewöhnlich ist die Haupt- 
masse der Eosinophilen in dem hinteren Teile des Vorderlappens anzu- 
treffen, während die Basophilen hauptsächlich vorne liegen und die 
Hauptzellen keine typische Lagerung aufweisen, doch soll für die Haupt- 
zellen die Lagerung zu den chromophilen Zellen insofern charakteristisch 
sein, daß sie große Neigung haben, in Form einer kleinen Gruppe das 
Zentrum eines ÄAlveolus oder Zellbalkens einzunehmen. Unter normalem 
Verhalten überwiegen bei weitem die Eosinophilen, die Hauptzellen 
sind viel spärlicher als die Eosinophilen und in der Regel auch als die 
Basophilen. 

In der Schwangerschaft machen die Hauptzellen charakteristische 
Veränderungen durch. Sie wandeln sich in sogenannte Schwanger- 
schaftszellen um, wobei das Protoplasma dieser zu Schwangerschafts- 
zellen umgewandelten Hauptzellen stark vermehrt wird und größere Affi- 
nität zu Farbstoffen zeigt. Die Zellen vermehren sich dabei enorm; ab 
und zu sind Kernteilungsfiguren wahrzunehmen. Während beim Manne 
und bei der Nullipara die Hauptzellen ziemlich spärlich und ausnahmslos 
spärlicher sind als die chromophilen Zellen, findet während der Schwan- 
gerschaft eine beträchtliche Zunahme der Hauptzellen bzw. Schwanger- 
schaftszellen statt, so daß sie bei weitem die Zahl der Eosinophilen 
übertreffen. Nach beendeter Geburt dauert es geraume Zeit, bis wieder 
die gewöhnliche Größe des Vorderlappens sich einstellt. Eine Vermeh- 
rung der Hauptzellen bleibt jedoch zurück. An diese knüpfen sich bei der 
nächsten Schwangerschaft die Veränderungen wieder an und erreichen 
einen wesentlich höheren Grad als in der ersten Schwangerschaft. Die 
Schwangerschaftszellen erleiden gewisse Zeit post partum eine Rück- 
bildung in Hauptzellen. Auch nach dem Eintritt ins Klimakterium soll 
die Involution der Hauptzellen weiter fortschreiten. 

O. E. Naegeli (1911) unterzog die Hypophysen von 3 graviden 
Frauen und von einigen trächtigen Ratten und Meerschweinchen einer 
eingahenden Untersuchung. In allen diesen Fällen war makroskopisch 
eine Größenzunahme unverkennbar. Der histologische Befund er- 
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gab eine volle Bestätigung der Untersuchungen Erdheims und 
Stummes. 

In sehr vollständiger Weise stellte A. Biedl (1913) in seinem Werke 
über Drüsen mit innerer Sekretion die makroskopischen und histolo- 
gischen Befunde der Hypophysis zusammen. Seine Anschauungen über 
die Graviditätsveränderungen decken sich mit denen Erdheims und 
Stummes. Was die Nomenklatur der einzelnen Zellformen anbetrifft, 
neigt der Autor auch zu der jetzt wohl von der überwiegenden Mehrzahl 
der modernen Forscher angenommenen Differenzierung in 2 Arten: in 
die chromophilen Zellen und in die chromophoben oder Hauptzellen. 
Im weiteren Verlaufe behandelt der Verf. die Physiologie der Hypophy- 
sis, die Beziehungen der Hypophysis zu anderen endokrinen Organen und 
die Hypophysenerkrankungen. 

In jüngster Zeit wurden histologische Untersuchungen der Hypo- 
physen von Männern, Frauen, Schwangeren und Wöchnerinnen von 
Glinski (1913) unternommen. Verf. hält an der üblichen Bezeichnung 
der Zellformen fest. Hinsichtlich der zu Schwangerschaftszellen sich 
umwandelnden Hauptzellen ist er aber anderer Ansicht. Er steht auf 
dem Standpunkte, daß diese Zellen ken spezifisches Element für die 
Gravidität darstellen, sondern daß es sich bei der Schwangerschaft um 
eine regelmäßig auftretende Hyperplasie der chromophoben Zellen 
handele. Die typische Umwandlung der Hypophysis in der Schwanger- 
schaft entsteht, wie Verf. annimmt, infolge der veränderten bzw. auf- 
gehobenen Funktion der Ovarien. | 

Im pathologischen Institute der Universität Straßburg war mir Ge- 
legenheit geboten, an einem relativ großen Material in systematischer 
Weise diese so höchst interessante Veränderung der Hypophysis in der 
Gravidität und nach derselben genauer zu studieren resp. nachzuprüfen. 
Dabei unterließ ich es nicht, vergleichshalber auch zahlreiche Hypophy- 
sen von Kindern, Männern, Nulliparen und solchen Frauen, die in der 


A. Männliche 
Tabelle I. Hypophysen 
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e 33 | 
e 2 Dei Alter S pa A | 
Sektions- a | Abteilung Bo in Pathologisch-anatomische Gewicht und Maße 
2 О | 
Datum 3 > $| Jahren Hauptdiagnose | 
| a ER in g | in mm 
24. V.13 | 459 Ehret |21| 76 |Vitium cordis 0,8: 13:8:6 
| 
| 
Tuberculosis chronica pul- 0,5 13,4:9:6 
| 


29. У. 13 | 472 Саһп п 20 
| | monum cum phthisi 
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Schwangerschaft, kurz nach der Schwangerschaft und auch längere Zeit 
nachher gestorben waren, einer eingehenden Untersuchung zu unterwerfen. 

Die Überlassung des Materials verdanke ich meinem hochverehrten 
Lehrer, Herrn Professor Chiari, wofür ich ihm meinen verbindlichsten 
Dank ausspreche, sowie für das rege Interesse, mit welchem er meine 


Arbeit verfolgt hat. 


Eigene Untersuchungen. 


Ich ging bei meinen Untersuchungen in folgender Weise vor: 

Nach der Herausnahme der Hypophysis aus der Sella turcica wurde 
sie sofort nach 3 Dimensionen gemessen: der Breite, der Dicke und der 
Höhe, hierauf gewogen. Zum Zwecke der Anfertigung mikroskopischer 
Schnitte wurde das Organ gewöhnlich in sagittaler Richtung in mehrere 
Stücke zerlegt und nahe der Medianebene sagittal geschnitten. Hori- 
zontale Schnitte wurden ganz selten angelegt. In bezug auf die Tech- 
nik wandte ich meist die von Erdheim und Stumme angegebenen 
Färbemethoden an. Nach vorhergegangener Fixierung in Müller-Formol 
fielen die histologischen Präparate noch lange nicht so schön aus wie nach 
Konservierung in Alkohol-Formalin oder noch besser in Zenkerscher 
Flüssigkeit. Die Celloidin- bzw. Paraffinschnitte wurden in Hämatoxylin- 
Eosin, Hämalaun-Eosin, nach van Gieson, nach Giemsa, in Kreso- 
fuchsin und nach Mallory gefärbt. Recht schöne Granulafärbungen 
der basophilen Zellen erzielte ich nach Giemsa. Die Färbungsmethode 
mit Kresofuchsin, sowie nach Mallory lieferte mir meist kein befriedigendes 
Resultat. Bei Verwendung von Hämatoxylin-Eosin oder Hämalaun- 
Eosin ist eine recht intensive Färbung (bis 20 Minuten in Hämatoxylin, 
nachher rasche Differenzierung in Salzsäurealkohol) von Vorteil, sonst 
lassen sich die basophilen Zellen nur schwer unterscheiden. In einigen 
wenigen Fällen wies ich auch mit Sudan III die in manchen eosinophilen 
Zellen vorkommenden Fettkörnchen nach. 


Individuen. 
von männlichen Individuen. 
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Vorderlappen überwiegen die Eosinophilen, an zweiter Stelle stehen die Haupt- 
zellen; zuletzt an Zahl die Basophilen. In der Pars intermedia Kolloidcysten. Der 
Hinterlappen ist flach gedrückt, mit Pigmenteinlagerungen. 

Die Eosinophilen übertreffen nicht sehr die Hauptzellen. Auf der ganzen Schnittfläche 
viele Basophile, namentlich im vorderen Teile mehrere kleine Gruppen. Einwuche- 
rungen des Vorderlappens in den Hinterlappen. 
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о 
Sektions- à | Abteilung RE | E Pathologisch-anatomische Gewicht und Maße 
Datum 3 | б m Hauptdiagnose 
| 20 ош Јаһгеп 
| ae 88 | in g in mm 
ата аа Negro ren EE 
29. У. 13 471 Жешке. | 20) 64 Tubereulosis miliaris scuta 0,85l 15: 10:5 
| bach | -pulmonum | | 
30. V.13 | (Privat > 28 Stich ins Herz 
7. VI.13 | 504 Wollen- |19| 35 Intoxicatio alcoholica acu-|0,76| 15:9:6 
| berg | ta | 
19. IX. 13 | 165; Wollen- |20| 57 Encephalomalacia multi- | 15:9: 6 
berg ~ plex | | 
6. X. 13 | 822 Cahn 22| 79  Marasmus senilis o l4: 12:5 
8. X. 13 899 Саһп 33| 40 Tuberculosis chronica pul- 0,65; 12:10:6 
| | monum cum phthisi | 
13. Х. 13 _ 844 Вӧске |14| 73 Cirrhosis hepatis кен 14:11:7 
| | | 
14. X. 13 | 845/Cahn | 32| 23 Meningitis basalis tubercu- (SS : 6 
| | ; losa | 
| | | 
17. X. 13 854 Cahn 21| 73 Morbus Brigthi chronicus |0,68| 15: 12 : 6,5 
24. X. 13 | 873 Madelung 18| 65 Peritonitis serofibrinosa к 16: 1: 6: 
| ' | rulenta ` 
| 
25. X. 13 874 Cahn 22| 62 ‚Morbus Brigthi chronicus в 15:11:4,5 
27.X.13 876 Manasse ı18| 41, Ostitis tuberculosa multi-| 0,40. 13:7:4 
| | | plex cranii, vertebrarum, 
| | costarum | 
30. X. 13 881 PR |421 77 Tuberculosis chronica gra- |045 14:19:7. 
| | nularis pulmonis utrius- | т 
н | que | 
12. ХІ. 13 | 917 Cahn 17. 39 |Morbus Brigthii chronious 0,48: 13:7:4 
| 
17. XI. 13 | 931| Madelung ' 80 | Fractura cranii 0,68 14,5: 11:4, 
21. ХІ. 13 | 939 Wenke- |16) 38 
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Morbus Brightii chronicus 10,7 | 14:11:7 
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von Tabelle I. 


Dr Fee 


Hypophysis-Befund. 


- 


Im Vorderlappen sehr viele Eosinophile. Ziemlich viele Basophile, spärliche Haupt- 
zellen. In der Mitte einiger Alvcclen des Vorderlappens kleine Kolloidmassen. 


Im Vorderlappen fast nur Eosinophile, vereinzelte Basophile, sehr wenige Hauptzellen. 
In der Pars intermedia größere und kleinere Kolloidcysten. 


"Im Vorderlappen reichliche Eosinophile, ziemlich viele Hauptzellen, spärliche Basophile, 
In der Pars intermedia Kolloidmassen. Im Stiele Epithelzellen. 


_ Im Vorderlappen überwiegen bei weitem die Eosinophilen. Spärliche Basophile und 
Hauptzellen. Einwucherungen des Vorderlappens in den Hinterlappen. 

‚. Atrophie. Nach dem vorderen Teile des Vorderlappens Nekrose. Viele Eosinophile mit 
schwachrotem Protoplasma. Basophile und Hauptzellen in geringer Menge. 


Im Vorderlappen ist das Mengenverhältnis zwischen Eosinophilen und Hauptzellen fast 
gleich. Recht spärliche Basophile. In der Pars intermedia größere Kolloidcysten, 
einige kleine im Vorderlappen. 


An erster Stelle stehen die Eosinophilen, dann kommen die Basophilen, zuletzt die Haupt- 
zellen. Einwucherungen des Vorderlappens in den Hinterlappen. 


Unstreitbar nehmen die Basophilen den ersten Platz ein. Dann folgen die Eosinophilen, 
schließlich einige spärliche Hauptzellen. Im Stiele epitheliales Gewebe. In der Pars 
intermedia Kolloidcysten. 


Im Vorderlappen fast nur Eosinophile, ziemlich spärliche Basophile, sehr spärliche Haupt- 
zellen. Die Zellen sind schlecht abgrenzbar. Das Protoplasma sieht verschwom- 
men aus. 


үгке Nekrose des Vorderlappens, hauptsächlich Eosinophile, Basophile und Haupt- 
ellen relativ wenig. Kleinere Kolloidcysten in der Pars intermedia. 

Sehr reichliche größere und kleinere Eosinophile. Nach vorn zu viele Basophile, Haupt- 
zellen spärlich. Im Hinterlappen an einigen Stellen Pigmenteinlagerungen. | 

Im Vorderlappen sehr reichliche Hauptzellen, einzelne große Basophile, ziemlich viele 
Eosinophile. Einige größere Kolloideysten in der Pars intermedia. Der Hinterlappen 
relativ sehr klein. 

“Ғурорһувів ist stark abgeplattet. Großes Überwiegen der Eosinophilen. An zweiter 
‚Stelle kommen die Hauptzellen, die Basophilen mit Sicherheit nicht nachweisbar. In 
der Pars intermedia kleinere Kolloidcysten. 

Hypophysis erscheint, von oben gesehen, stark ausgehöhlt. Reichliche Eosinophile. 
Spärlich viele Basophile, noch spärlichere, in kleinen Gruppen gelegene, von Eosino- 
philen umgebene Hauptzellen. Einwucherung des Vorderlappens in den Hinter- 
lappen. 

An erster Stelle stehen die Eosinophilen, dann kommen die Basophilen, zuletzt die Haupt- 
zellen. Kleine Kolloideysten im Vorderlappen. Große Rathkesche Cyste in der Pars 
intermedia. 

Viele Eosinophile und Basophile, spärliche Hauptzellen, kleine Kolloideysten in der 
Pars intermedia. Stellenweise Einwucherungen des Vorderlappens in den Hinter- 
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Fortsetzung 
TS е 
Sektion | È | л Cl АМег. Pathologisch-anstomische | Gewicht und Maße 
Datum 5 | | 5% Жайге. Hauptdiagnose | 
® |. 82 іп g | in mm 
== - === == == „= = =, шг > 
27. ХІ. 13 953 Wenke- 18. 64 | Carcinoma ductus кайа 1 18:13:7 


bach | et hepatis | 


| 
| | 
| | 
2. XII. 13 966| Wenke- | 30| 77 |Morbus Brigthii chronious |0,55 13:12:7 
| 
| 


3. XII. 13 967 Salge 22 31/, |Thymustod. Status thymo- 0,36 | 10,5:8:4 
| 





lymphaticus 
5. XII. 13 3/Wollen- : 11; 38 |Paralysis progressiva ‚0,71 | 14:12:7 
berg | | 
10. XII. 13 994|Cahn 17 Meningitis basilaris tuber-| 0,54 | 13,3 : 8,4: 5,2 
culosa 





27. ХП. 13 |1048. Wee 
| асһ 


0,48 | 18,2:7:4 





12) 16 |Tuberculosis chronica pul- 
| | monum | 


Ж Ех 4 
Tabelle II. Gewichte und Maße der Hypophysis von männlichen 
Individuen nach dem Alter geordnet. 


Alter Gewicht Breite 
in Jahren in g in mm in mm 


| 















31, 0,36 16,5 8 | 4 
41, 0,40 13 1 4 
16 0,48 13,2 1 4,8 

20 0,5 18400 9 4 
23 0,67 13 9 6 
25 0,54 133800 8,4 5,2 
30 0,68 м5 ı n 4,5 
35 0,76 15 9 6 
38 0,7 14 | nu | 6 
38 0,71 14 12 7 
39 0,48 13 1 4 
40 0,65 12 10 6 
57 0,56 15 9 6 
62 0,55 15 11 4,5 
64 | 0,85 15 10 5 
64 | 09 18 13 7 
65 | 0,62 16 11 6 
13 0,73 14 п 1 
73 0,88 15 12 6,5 
76 0,8 13 8 6 
77 0,45 4 12 7 
79 | 08 14 232 5 
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| von Tabelle I. 


‚ Reichliche große und kleine Eosinophile, ziemlich viele Basophile, mäßig viele Haupt- 


Hypophysis-Befund. 
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zellen. In der Pars intermedia kleinere und größere Kolloidceysten. Einwucherungen 
des Vorderlappens in den Hinterlappen. 


Zuerst kommen die Eosinophilen, relativ viele Basophile, mäßig viele Hauptzellen. In 


der Pars intermedia Cysten. Im Vorderlappen ist reichliches Bindegewebe vorhanden. 
An Zahl und Flächenraum überwiegen die Hauptzellen. Mäßig viele Eosinophile, Baso- 
phile in recht geringer Menge. In der Pars intermedia größere Rathkesche Cyste. 
Viele Eosinophile, ziemlich viele Hauptzellen, spärliche Basophile. In der Pars inter- 
media kleine Kolloidoysten. 


An erster Stelle stehen die Eosinophilen, dann kommen die Basophilen, Hauptzellen 


in geringer Menge. Im Hinterlappen sind an einzelnen Stellen Pigmenteinlagerungen 
wahrzunehmen. 


Viele Eosinophile, an Flächenraum gleich viele Basophile, an dritter Stelle die Haupt- 


zellen. In der Pars intermedia Te Einwucherung des Vorderlappens in 
den Hinterlappen. 


Zusammenfassung. 


Im Kindesalter: Die obere Fläche der bohnenartigen Hypophysis 
war in der Regel die am meisten konvexe. Das Größenverhältnis zwi- 
schen Vorderlappen und Hinterlappen war besonders stark zugunsten 
des Vorderlappens verschoben. Im ersten Dezennium zeigte das Hypo- 
physengewicht den geringsten Durchschnittswert. Das gleiche gilt 
hinsichtlich der Masse. Auf sagittalen Durchschnitten ließ sich im 
Vorderlappen eine zarte bindegewebige Grundsubstanz unterscheiden, 
die verschieden gestaltete, bald rundliche, bald längliche, bald ovale 
Alveolen bildete, die mit den spezifischen Drüsenzellen der Hypophysis 
ausgefüllt waren. Die Schnittfläche erschien rötlich, was auf den starken 
Gefäßreichtum zurückzuführen ist. Wenige kleine weißliche Inseln 
hoben sich da und dort von der rotbraunen Farbe des Vorderlappens 
hervor. Diese Inseln bestanden aus Gruppen eosinophiler Zellen. Beim 
Foetus und Neugeborenen fanden sich meist nur kleine blasse Haupt- 
zellen mit stark chromatinreichen Kernen; manchmal ließen sich Mi- 
tosen wahrnehmen. Die Hauptzellen waren kleine Zellelemente mit 
kümmerlichem Protoplasma, das mit den gebräuchlichen Fixierungs- 
mitteln äußerst schwer darstellbar war. Der Kern besaß verschiedene 
Gestalt, er war rund, oval, polygonal. Die Anordnung der Zellen war 
keine typische, sondern sie lagen auf der ganzen Schnittfläche zerstreut. 
Die chromophilen Zellen, d.h. die eosinophilen und basophilen, traten 


35* 


528 Camille Gschwind: Systematische Untersuchungen über die 


bereits im ersten Lebensjahre auf. Die Lagerung dieser Zellarten war 
meist eine konstante; die Eosinophilen kamen namentlich in den hin- 
teren Teilen des Vorderlappens vor, wo sie manchmal gehäuft zusam- 
menlagen; allerdings traf man sie auch an anderen Stellen an, aber in 
geringerer Menge. Die Eosinophilen nahmen rasch an Zahl und Flä- 
chenraum zu, so daß sie schon in den ersten Lebensjahren die erste 
Stelle einnahmen. Ihr Protoplasma war verschieden reichlich, meist 
recht umfänglich, scharf begrenzt, dicht, aber sehr fein granuliert und 
mit Hämatoxylin-Eosin gut färbbar. Der Kern war meist klein, rund 
und dunkel gefärbt. Die basophilen Zellen bevorzugten den vorderen 
Teil des Vorderlappens. Ihre Größe war durchschnittlich eine weit be- 
deutendere, als die der Eosinophilen und Hauptzellen. Anfänglich 
standen sie an dritter Stelle, mit vorrückendem Alter nahm aber ihre 
Zahl beständig zu. Das Protoplasma war sehr reichlich, scharf be- 
grenzt, mit größeren und kleineren Granula versehen. Der Kern war 
groß, aber chromatinarm. In der Pars intermedia fanden sich größere 
und kleinere Colloideysten. Der Hinterlappen zeigte nichts Besonderes, 
nur das Größenverhältnis zwischen Vorder- und Hinterlappen war 
auffallend verschieden. 

Im Mannesalter: Im entwickelten Alter nahmen unstreitbar die 
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| ә 
u 2 52 Alter | i 
Sektions- а Abteilung |82) in Pathologisch-anatomische Gewicht und Maße 
Datum ІҢ 22 жы Hauptdiagnose 
о Sal i in g | in mm ү 
1. Х1. 18 903 Wenke- 21. 63 | Bronchitis EH 0,66| 14:11:7 
Е bach = | 
19. ХІ. 13 | Cahn | 15. 39 Morbus Brigthii chronicus 0,48 | 13:7:4 
Е ТЄ 
18. ХІ. 13 | ее Salge | 20 3 |Omphalitis suppurativa b , 
| Wochen | 
17. ХІ. 13 D Ehret '30/ 73 |Morbus Brigthii chronicus | 0,92 | 19: 14,5: 7,5 
| 
19. XI. 13 | 934. Salge | 13: 15 |Pneumonia lobularis bila- 0,24 2,5:4,5:3 
| |Wochen teralis 
25. XI. 13 | 949: Ehret 12) 75 |Tuberculosis chronica glan-| 0,81 | 17:9,5:7 
' | dulae suprarenalis dex- | 











trae 
29! 16 |Tuberculosis chronica pul- 0,43: 12,5:8:5 


monum cum phithisi | | 


1. ХП. 13 | ег Wenke- 
| | bach 
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Eosinophilen den ersten Platz ein, nur in einem Falle (bei einem 23- 
jährigen Manne mit Meningitis tuberculosa) hatten die Basophilen die 
Eosinophilen, wenn nicht sicher an Zahl, so doch bestimmt an Flä- 
chenraum übertroffen; in einem anderen Falle war das Mengenver- 
hältnis zwischen Eosinophilen und Basophilen gleich. In etwa ?/, der 
untersuchten Fälle standen die Basophilen an zweiter Stelle, in %/; 
jedoch die Hauptzellen. Form, Größe und Beschaffenheit der Zellen 
stimmten im großen und ganzen mit den Befunden im Kindesalter 
überein. Zweimal fanden sich Hypophysen von auffallend niederem 
Gewicht, in dem einen dieser Fälle war die Hypophysis stark abge- 
plattet, im anderen ausgehöhlt. An manchen Hypophysen ließen sich 
Einwucherungen des Vorderlappens in den Hinterlappen wahrnehmen. 
Im Greisenalter: Voran standen die Eosinophilen; oft erschien 
es sehr schwierig, zu entscheiden, welcher der Zellformen der zweite 
Platz eingeräumt werden mußte, bald waren es die Basophilen, bald die 
Hauptzellen. In einem Falle 77jähriger Mann — Tuberculosis chronica 
pulmonum —, konnte ich keine Basophilen wahrnehmen, obwohl ich 
verschiedene, für basophile Granula besonders geeignete Färbungsver- 
suche unternommen hatte. Hie und da fanden sich im Hinterlappen 
Pigmenteinlagerungen, im Vorderlappen Fettkörnchen. 


parae. 
von Nulliparen. 





Hypophysis-Befund 





Im Vorderlappen überwiegen die Eosinophilen, an zweiter Stelle stehen die Haupt- 
zellen, zuletzt an Zahl kommen die Basophilen. In der Pars intermedia kleine Kol- 
loideysten. Einwucherungen des Vorderlappens in den Hinterlappen. 

Hypophysis ist stark abgeplattet. Reichliche Eosinophile, spärliche Basophile, noch 
spärlichere Hauptzellen, die an manchen Zellen von Eosinophilen umsäumt sind. 
In der Pars intermedia Kolloidmassen. 

Im Vorderlappen fast nur Hautzellen. Einzelne Basophile und Eosinophile, Kolloid- 
cysten in der Pars intermedia, kleinere Cysten im Vorderlappen. 

Hypophysis ragt stark aus der Sella turcica hervor. Viele Eosinophile und Basophile, 
ziemlich viele Hauptzellen. In der Pars intermedia Kolloidcysten. 

An Zahl und Flächenraum überwiegen die Hauptzellen. Spärliche Eosinophile und 
Basophile. Große Spalträume ohne Kolloid in der Pars intermedia. 

Viele Eosinophile, fast ebenso viele Basophile, mäßig viele Hauptzellen. Einwuche- 
rungen des Vorderlappens in den Hinterlappen, kleinere Cysten in der Pars inter- 
media. 

- Reichliche Eosinophile und Basophile, geringer an Zahl die Hauptzellen. In der Pars 

intermedia Kolloidmassen. 
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Ге 4 Pathologisch-anatomische 
| Abteilung 45 іп 
| EE Hauptdiagnose 
| ZS Jahren 
22| 
N 2 | 
10 65 ‚Vulnus post laparotomiam 


Privat | 


Ehret 





| Wollen- 
| berg 


73| Stolz | 


107 


Ehret 





Foetus von 


"7 Monaten 


34 30 
19| 72 
10! 35 
14 18 
131 94 





cruralis 


loschisis 


culosa 





tri 


[Pneumonia lobularis bila-| 0,62 


teralis 


et operationem 


herniae 
Monstrum - Encephalo mye- 


Tuberculosis chronica pul-|0,72 
monum cum phthisi 

Tuberculosis chronica pul-| 0,64 
monum cum phthisi 


Meningitis basilaris tuber- 0,71 


Pyaemia-Phlegmonia впр- 0,59! 
purativa subcutanea ап- 
tibrachii et femoris dex- 





—— m. 


Gewichte und Maße 
in g | in mm 


| 
0,53) 12:8:5,4 





0,34| 8:5:4 
| 





14:10:6 





13: 8: 5,5 


13,5:9: 6 





Tabelle IV. Maße und Gewichte der Hypophysis von Nulliparen 





nach dem Alter geordnet. 





Gewicht 





Alter “ре 

3 Wochen 0,18 
15 wë 0,24 
7 Monate 0,34 

16 a 0,43 
30 Jahre 0,72 
St. h | 0,48 
68, 0,66 
65 ы 0,53 
WS ` 0,64 
IE % 0,92 
ТӘ 0,81 
94 , 0,62 


| 


Zusammenfassung. 





Breite 
in mm 


| 
| 


Dicke 
in mm 


3,5 
4,5 
5 


= — 
Ф Ф оо — -1-1% 
ли 


„ 


о sl 


Нбһе 
in mm 


2,5 


> 


> 


осо осо 
сл 


Stellt man die Befunde der Nulliparen zusammen, so ergibt sich 
eine auffallend große Ähnlichkeit mit den Ergebnissen der männlichen 
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von Tabelle III. 


Hypophysis-Befund. 


Sehr reichliche große und kleine Eosinophile, auf der ganzen Schnittfläche zerstreut 
die Basophilen. Stellenweise kleine Gruppen von Hauptzellen. Pigmenteinlagerungen 
im' Hinterlappen. 

Viele Hauptzellen, ziemlich viele Eosinophile. Basophile mit Sicherheit nicht nachweis- 
bar. In der Pars intermedia Kolloidmassen. | 

Sehr reichliche Eosinophile, ziemlich viele Hauptzellen, spärliche Basophile. Im Mittel- 
lappen kleine Kolloidcysten. 

Im Vorderlappen starkes Überwiegen der Eosinophilen; mäßig viele BasophileYund 
Hauptzellen. An einzelnen Stellen kleine Einwucherungen des Vorderlappens in den 
Hinterlappen. 

‚ Ап erster Stelle die Eosinophilen, dann folgen die Basophilen, an dritter Stelle die Haupt- 
zellen. Einwucherungen des Vorderlappens in den Hinterlappen. 

Reichliche Eosinophile, ziemlich viele Basophile und Hauptzellen. In der Pars inter- 
media Kolloidcysten. 





Hypophysis erscheint, von oben gesehen, etwas abgeplattet. Reichliche Eosinophile, 
viele Hauptzellen, spärliche Basophile. Im Hinterlappen an einzelnen Stellen kleine 
Pigmenteinlagerungen. 


Individuen. Es ließ sich ein wesentlicher Unterschied nicht erkennen, 
sowohl hinsichtlich des makroskopischen Verhaltens, nämlich der 
Form, des Gewichtes und der Größe, als auch des mikroskopischen 
Baues. Die Zellformen folgten einander in der bei den männlichen In- 
dividuen beschriebenen Reihenfolge. Nur 3 Fälle machten eine schein- 
bare Ausnahme, weil sie infolge einer pathologischen Veränderung 
teils ein ganz ungewöhnlich hohes, teils ein ganz niedriges Gewicht zeig- 
ten. Es war dies eine 73jährige Frau (Morbus Brigthii chronicus) mit 
einer 0,92 g schweren Hypophysis, zurückzuführen auf die im Mittel- 
lappen gelegene, sehr große Kolloidmasse; in den übrigen anormalen 
Fällen (39jährige Frau, Morbus Brigthii chronicus, und 65jährige Frau, 
Tuberculosis chronica pulmonum) waren die Hypophysen auffallend 
leicht, 0,48 und 0,53 g schwer. Die Gewichtsdurchschnitte waren im 
Kindesalter am kleinsten, im entwickelten Alter erreichten sie den 
Höhepunkt, von da an machte sich allmählich ein Rückgang bemerk- 
bar. Genau so verhält es sich hinsichtlich der Maße, die man aus den 
entsprechenden Tabellen entnehmen kann. 
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C. 
Tabelle V. Hypophysen 
аша 12 z = DE EE = 
ПЕС НЕЧИЕ 
Sektions- d Ab Ess 8 Pathologisch- 5, 33 | Gewicht und Maße 
Datum g | teilung 9% 5| £ тошо На SED 
S | (es Si diagnose | 52 | БЕ 
i = 2 | 
= 82 X Бе | EN in mm 
Е? І. 13 55 Fehling 29 139. ‚Anaemia universalis 11 X 113 18:14:10 


аз | 55 Fehling | 
E 


93. ҮШІ. 13 707 Fehling 16, 41 'Thrombophlebitis | 3 1 0,79 15:10:7 























| | | venarum. Embo- 
| lia in arterias pul- | | 
Ä | monales | | 
| і 
22. ХІ. 13 | 778 Fehling 2 36 Haemorrhagiae pleu- | 4 X ‚0,96 15:11:8 
| | | гае myocardii et | = 
i. ` hepatis | | | 
29. IX. 13 | 796 Wenke- , 16 ' 34 Morbus Brigthiichro- 5 |V—VI'0,84 15,5:8:6,5 
| ‚bach | | nicus | | 
4. XI. 13 | 894/Wollen- | 30 A Eclampsia 20 ІХ-Х1,0818,5:15:9,5 
berg | | | 
ЖТ. E alt, Be | 
. 1. XII. 13 962 Wenke- | 10 a Meningitis suppura-meh-! VIII 0,98 17:12:8 
| bach | — tiva ‚геге | bis = 
| | oo] | | 
| 116 19:15:10 








10. XII. 13 : 997 Fehling | 20 ғ Anaemia acuta l X 


| 
| 


Tabelle VI. Gewicht und Maße der Hypophysis von Graviden, 
nach den СИ geordnet. 











Alter | Frühere | Schwangerschafts- | Gewicht Breite | Dicke | Höhe 
in Jahren | Geburten ` monate | in g Ip mm | inmm | in mm 
4. П 2049 135 | жю т 
34 5 V—VI 08 | 15 | 9 | 65 
41 mehrere | VII ! 0,98 17 22 | 8 
21 к ІХ-Х 21,03 18,5 15 9,5 
36 A 0,96 15 11 8 
23 1 | X 1,17 19 > 15 | 10 
32 п | Х 3 18 I 4 10 


Zusammenfassung. 


Während der Schwangerschaft ließ sich eine deutliche Zunahme des 
Gewichtes und der Größe der Hypophysis wahrnehmen. Das Organ 
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Gravidae. 
von Graviden. 








Hypophysis-Befund 





An erster Stelle stehen die zu Schwangerschaftszellen umgewandelten Hauptzellen. Da- 
neben ziemlich viele Eosinophile. Sehr spärliche Basophile. Im Mittellappen kleinere 
Kolloidcysten. 

Im Vorderlappen reichliche Eosinophile. Ziemlich viele Hauptzellen, mäßig viele Baso- 

phile. Im Vorderlappen kleine Kolloidfollikel. Im Mittellappen größere Cysten. 


Sehr starkes Überwiegen der Schwangerschaftszellen. Ansehnliche Mengen von Eosino- 
philen. Basophile recht spärlich. Stellenweise Einwucherungen des Vorderlappens 
in den Hinterlappen. 

Hauptzellen und Eosinophile in fast gleichem Mengeverhältnis. An dritter Stelle die 
Basophilen. Kleine Einwucherungen des Vorderlappens in den Hinterlappen. 


Im Vorderlappen fast nur Schwangerschaftszellen, größere und kleinere. Eosinophile 
und Basophile in spärlicher Menge. In der Pars intermedia große Kolloidcysten; 
kleinere im Vorderlappen. 

Reichliche Schwangerschaftszellen. Ziemlich viele Eosinophile, zahlreich sind auch”die 
Basophilen und von auffallender Größe. In der Pars intermedia Kolloidcysten. An 
einzelnen Stellen Einwucherungen des Vorderlappens in den Hinterlappen. 


Reiches Überwiegen der Schwangerschaftszellen von verschiedener Größe. Kernteilungs- 
figuren. Eosinophile und Basophile in mäßiger Menge. In der Pars intermedia Kol- 
loidmassen. 


war in allen Dimensionen vergrößert. Die Hypophysis ragte in der 
Mehrzahl der Fälle aus der Sella turcica hervor. An der Vergrößerung 
nahm nur der Vorderlappen teil, der Hinterlappen wurde dadurch ge- 
wissermaßen noch komprimiert. Das große Mißverhältnis zwischen 
Vorder- und Hinterlappen sprang sofort in die Augen. War schon unter 
gewöhnlichen Umständen das Größenverhältnis zwischen Vorder- und 
Hinterlappen auffallend verschieden, so trat dieser Unterschied noch 
deutlicher während der Schwangerschaft zutage. Auf der Höhe der 
Gravidität war der für die normale Hypophysis charakteristische Blut- 
gefäßreichtum nicht mehr deutlich zu erkennen. Die Schnittfläche 
erschien auffallend licht, grauweiß. Wenige braune Inseln hoben sich 
da und dort von der hellen Farbe des Vorderlappens ab. Im Anfange 
der Gravidität kam der bei den Nichtschwangeren vorhandene starke 
Gefäßreichtum noch deutlich zum Ausdruck. Zahlreiche Blutcapillaren 
wurden gut gefüllt angetroffen. Die Farbe war rotbraun mit weißlichen 
Flecken. Diese Farbenveränderung war wohl durch die massenhafte 
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Einlagerung der Schwangerschaftszellen bedingt. Die Konsistenz war 
meist herabgesetzt. 

Welche Zellart numerisch an der Spitze stand, war leicht zu ent- 
scheiden. Bei weiten wogen die Hauptzellen beziehungsweise die zu 
Schwangerschaftszellen umgewandelten Hauptzellen vor. Ganze Al- 
veolen und Balken bauten sie allein auf. Während das Protoplasma der 
Hauptzellen bei den Hypophysen Nichtschwangerer fast gar nicht 
differenzierbar und nur ganz kümmerlich vorhanden war, so ließ sich 
schon in der Mitte der Gravidität ein ziemlich gut färbbarer Protoplasma- 
leib nachweisen, der mit fortschreitender Gravidität merklich zunahm; 
ab und zu fanden sich Protoplasmaleiber, die nur einen kleinen Saum 
um die auch kleinen Kerne bildeten. Auf der Höhe der Schwangerschaft 
fehlten die bei den Nichtschwangeren vorhandenen Hauptzellen mit 
dem verschwommenen, kümmerlichen Protoplasma fast vollständig. 
Nur in einem Falle (32jährige Frau, Graviditas in mense X.) ließen sich 
noch viele Hauptzellen neben Schwangerschaftszellen nachweisen. Das 
Protoplasma war mit Eosin gut färbbar, deutlich granuliert. Die Zell- 
grenzen waren oft sehr undeutlich, so daß es den Gedanken erwecken 
konnte, man hätte es mit einem Syncytium zu tun. Die Kerne waren 
meist groß, bläschenförmig oder oval, mit lockerem, lichtem Chromatin- 
gerüst. Stellenweise ließen sich Kernteilungsfiguren erkennen. In dem 
jüngsten Falle der Schwangerschaft (Graviditas in mense II.) ließen 
sich außer einigen Mitosen noch keine auffallenden Graviditätsver- 
änderungen wahrnehmen, dagegen machten sich im 5. und 6. Monate 
der Schwangerschaft die Veränderungen schon sehr bemerkbar. In 
dieser Zeit standen die Hauptzellen und Eosinophilen ungefähr in glei- 
chem Mengenverhältnis. Zu bemerken wäre noch, daß die Schwanger- 
schaftsveränderungen, d.h. daß die Schwangerschaftszellen bei Multi- 
paren in viel höherem Grade vorhanden waren, als bei den Primiparen, 
was auch leicht verständlich ist, da die Schwangerschaftszellen Ab- 
kömmlinge der Hauptzellen sind; erstere wandeln sich nach erfolgter 
Geburt wieder zu Hauptzellen um, dadurch wird das ursprüngliche 
vorhandene Material in hohem Maße gesteigert. 

Offenkundig waren die Eosinophilen, die normalerweise den ersten 
Platz inne hatten, an zweite Stelle getreten, ohne indes an Zahl abge- 
nommen zu haben. Namentlich machte sich die Verdrängung der Eo- 
sinophilen bei Multiparen bemerkbar. Bei einer Multipara, die schon 
ll Geburten überstanden hatte und deren Hypophysis auf der Höhe 
der Schwangerschaft zur Untersuchung kam, war das Mengenverhältnis 
zwischen Schwangerschaftszellen und Eosinophilen gleich. Gegen den 
Hinterlappen zu waren die Eosinophilen häufiger und bildeten oft 
kleinere Alveolen und Balken. Über ihr Aussehen ist im allgemeinen 
wenig beizufügen. Sie unterschieden sich nicht wesentlich von denen 
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in der Hypophysis Nichtschwangerer vorhandenen Eosinophilen. Das 
Protoplasma war verschieden reichlich, von einem ganz schmalen Saum 
um den Kern bis zu einem recht umfangreichen Protoplasmaleib, der 
Kern rund, klein und dunkel gefärbt. 

Die Basophilen figurierten an dritter Stelle, waren im allgemeinen 
in geringer Menge auf der ganzen Schnittfläche zerstreut; nahmen an 
Zahl um so mehr zu, je mehr man sich dem vordersten Teil des Vorder- 
lappens näherte. Im großen und ganzen waren sie spärlich vertreten, 
ja in einem Falle (36jährige Frau, Graviditas in mense X.) konnten sie 
mit Sicherheit nicht nachgewiesen werden, obwohl ich sie mit einer 
spezifisch basophilen Färbungsmethode zu differenzieren suchte. Die 
Stützsubstanz des Vorderlappens war nicht besonders stark entwickelt. 
In der Pars intermedia fanden sich hie und da kleinere und größere 
Klolloideysten. Auch in dem Luminen mancher Alveolen ließen sich 
manchmal kleinere Kolloidmassen wahrnehmen. Stellenweise waren 
keine Einwucherungen des Vorderlappengewebes in den Hinterlappen 
zu sehen. 


Tabelle VIII. 
Maße und Gewichte der Hypophysis von Puerperen und Frauen 
post partum bis zur Involution der Schwangerschaftszellen zu 
den Hauptzellen nach der Zeit zwischen erfolgter Geburt und 
Tode geordnet. 





BE 
БВ э 





Alter Frühere Schwanger- Br Gewicht Breite Dicke Hö 
in Jahren | Geburten | schaftsmonate und Tode | in g in mm in mm in 


ee 


V-VI | 2 Tage 





| 
| 
22 | keine | | 0,89 |15 | 0 | 5 
41 8 | X ' 565 „ | 0,95 |17 о в 
35 6 П-НІ 10 „ | 079 |16 10 6 
30 3 VI—VII | 14 „ | 097 |1 12 | 8 
32 3 in hebdoma- 16 , 220,82 15 9 7 
das VI | 
39 T A X 19 , | 1,02 16 12 8 
32 7 | X 23 „ 0,95 |18 13 8 
33 2 X 2 „ 0,98 |17 11 8 
36 б | X 32 „ 0,99 |18 13 9,5 
32 2 | ІШ-ІУ |1, Мопме| 0,9 |14 16 5,4 
34 4 ` X Ph ě » 0,96 17,3 11,7 7.4 
40 5 | X 2 % 0,6 |17 11 8 
30 2 © WI 2 „ |. 0,83 |15 11 8 
29 1 | x 3 н 0,85 |16 10 8 
32 4 X 4 i 0,91 |17 2 в 
25 о X Th » 0,89 |15 10 5 
22 0 | X 8 Ж 089 15 9 7 
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D. Puerperae und Frauen post partum 
Tabelle ҮП. Нурорћувеп у‹ уоп ı Puerperen und Frauen post partum 





























| КЕ d 
м зә 
z аә |4 | Zeit von 
Sektion- & Ab- gf S Pathologisch т letzter Ge- | Gewicht und Maße 
8 , S3 |a; anatomische Haupt- | @ 
Datum | 3 | teilung м di burt bis zum 
= AR agnose | Zeg | Tode 
i n | ое : 
бесш ы rue eu m ei, ВЕ nun 
17. VI. 13| 533 Ка vava E | Tuge ве 0, 95 17:10:86 


Freund 16 41 T 
| | lae bicuspidalis ve- | 
| | ' tus et recens | 

| 





| 
| 
| 


19. V.13| 440Cahn 31 /29'Tuberculosis chroni-- 1 3 Mon. 0,85 16:10:8 
| | | ca pulmonum | 
14. VII.13| 604Wenke-| 24 |32 Meningitis cerebro-] 7 2З Таде 0,05 18: 13:8 
| bach | spinalis suppurat. | 
2. 1Х. 13| 734 ХҮоШеп-! 13 40. Pneumonia incipiens 5 | 2 Mon. 0,86 17:11:8 
| berg | ‚ loborum infr. pul- | | | 
` monum 


18. X. 13 856 Fehling | 19 32 Meningitis; abortus! 3 | 16 Таре 0,87 15:9:7 
| | in hebdomatas VI | T 
7. IX. 13 901 Wenke; 11 ben Se 4 4 Mon. 0,9] 17: 12:6 


bach” | 





15. ХІ. 13. 924 Саһп 17 22 Tuberculosis chroni- — 8 Mon. 0,80 15:9:7 
| | | | ca pulmonum cum | | | 
| phthisi | 
15. Х1. 13 926 Wenke- 22 |25'Tuberculosis chroni- 2 271), Mon. 0,89 15:10:5 
bach | | ca pulmonum cum | 
phthisi | | 


| | | 
29. ХІ. 13; 459Cahn | 30 [39 Tuberculosis chroni- 7 19 Таре 1,02 16:12:8 
| ca pulmonum cum! e 























ei | | phthisi | 
Privat | ca. 35 Lungenembolie ' — 120 Tage | = -- 
| 24 | | | 
18. ХП. ШИЙ уел: 18 34 Meningitis tubercu- 4 Dh Mon. 0, 9617, 3:11,7:7,4 
bach" | losa. | 
24. XII. 13/11039 Fehling, 15 33 Endometritis ischo- Е | 
i rosa p. p. ante d. 2 22 Тәре 0,98 16:11: 8 
| XXII | 
29. XII. 131051. Fehling 22 '22 Peritonitis ОНОРЕ 0 2 Tage 0,89 15:10:5 
| | diffusa. Uter. p. ab. | | 
' in mense V bis VI | 
1. X11. 13; 963 Wenke-| 31 30 Diphtheria pharyn- 2 ; 2 Mon. H ‚80, 15:11:8 


| gis, tracheae et 
bronchorum. | | | 
| | Abort. in mense VI | 
30. ХП. 131057 Fehling 11 32 Endometritis necro- 2 1!/, Мор. 0,79' 14: 10: 5,4 
| | ticans p. abort. in | | 
| | mense II IN ` | 
8.1.14. 23Кеһһпр 11 35 'Endometritis necro- 6 | 10 Tage 0,79 
| | ticans p. abort. іп | 
| | | mense II—III 








bach 





16: 10:6 
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bis zur Involution der Hypophysis. 
bis zur Involution der Schwangerschaftszellen zu den Hauptzellen. 


m U rn urn gen e 











Hypophysis-Befund 
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hinteren Teil des Vorderlappens: sah reichliche Sahwangerschäftszellen. Spärliche 

Eosinophile, letztere nach vorne gelegen. Einwucherungen des Vorderlappens i in den 
Hinterlappen. Basophile vorne äußerst mäßig vertreten. 

Sehr reichliche Hauptzellen, fast ebensoviele Eosinophile, spärliche Basophile. Im Mittel- 
lappen kleine Cysten. 

An erster Stelle stehen die Schwangerschaftszellen. Sehr wenige Eosinophile und Baso- 
phile. ImVorderlappen kleine Follikel mit Kolloid. Im Mittellappen größere Kolloidcysten. 

Überwiegen der Hauptzellen, mäßig viele Eosinophile und Basophile. Kolloidceysten in der 
Pars intermedia. Stellenweise Einwucherungen des Vorderlappens in den Hinter- 
lappen. 

Hauptzellen und Eosinophile in fast gleichem Mengeverhältnis, recht spärliche Baso- 
phile. Im Mittellappen Kolloideysten. 

Eosinophile nur wenig den Hauptzellen an Zahl überlegen. An dritter Stelle die Basophi- 
len. Große Kolloidmassen im Mittellappen. 

An erster Stelle die Hauptzellen, viele Eosinophile. Einzelne zerstreute und in Gruppen 
gelegene Basophile. Kleine Kolloideysten in der Pars intermedia. 


Viele Eosinophile und Hauptzellen. Basophile in reichlicher Menge vorhanden. Ein- 
wucherungen des Vorderlappens in den Hinterlappen. 


Starkes Überwiegen der Schwangerschaftszellen. Dann folgen an Zahl die Eosinophilen, 
die Basophilen auch in ansehnlicher Menge. 


Reichliche Schwangerschaftszellen, ab und zu mit in Mitosen begriffenen Kernen. Stellen- 
weise Eosinophile in kleinen Gruppen angehäuft. Spärliche Basophile.. Einwuche- 
rungen des Vorderlappens in den Hinterlappen. 

Die Hauptzellen und Eosinophilen in fast gleichem Mengeverhältnis, spärliche Basophile. 
Kolloideysten in der Pars intermedia. 

An erster Stelle die Schwangerschaftszellen, dann folgen die Eosinophilen und Baso- 
philen in fast gleichen Mengen. Kleinere Einwucherungen des Vorderlappens in den 
Hinterlappen. 

Die Hauptzellen übertreffen nur wenig die Eosinophilen, Basophile in den seitlichen 
Teilen des Vorderlappens vertreten. Cysten in der Pars intermedia. 


Hauptzellen und Eosinophile in gleichem Mengeverhältnis. Spärliche Basophile. Cysten 
in der Pars intermedia. 


An erster Stelle die Eosinophilen, dann kommen die Hauptzellen, schließlich die Basophi- 
len. Cysten in der Pars intermedia. 


An erster Stelle stehen die Eosinophilen, dann folgen die Hauptzellen, an letzter Stelle 
die Basophilen, im Mittellappen einige kleine Cysten. 
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Fortsetzung 
Sec té Y ТЕГ = Га И ру, 
| ы | > | Ф | і | 
ж 4% g | к Zeit уоп | 
Sektions- | & Ab- 25 5 SIEG Frühere| | otzter Ge- Gewicht und Maße 
Datum 2 | teilung о | Б | anatomische Haupt- че burt bis 
м Zä - diagnose burten T GE 
| М2 | = ing in mm 











22. ХІ. 13 51Stola | 14 |30 Morbus Brigthii chr. 3 |14 Tage 0,97] 17:12:8 
| | | graviditas in теп.) | | 
| | ве УП | 
23. I. 14| 78Wenke-| 10 |30 Diphtheria narium.) 6 32 Таре 0,98 18:13: 9,5 
| bach | Uterus p. p. ante 
| XXXII | 
2. П. 14 | 110/Fehling 16 |29 Vulnus in sanatione keine 11 Таре 0,74 14:9:6 
post laparotomiam | 
et extirpationem 
| tubae gravidae | 
| dext. ante dies XI. | | | 
| in mense 1.— П. | 








Zusammenfassung. 


Nach beendeter Schwangerschaft dauerte es geraume Zeit, bis wieder 
die gewöhnliche Größe des Vorderlappens sich eingestellt hatte und die 
Schwangerschaftszellen bzw. Hauptzellen gegenüber den eosinophilen 
und basophilen Zellen wieder an die dritte Stelle gerückt waren. In den 
ersten Tagen post partum deckten sich die Befunde — Gewichtszunahme, 
Größenzunahme, reichliches Überwiegen der zu Schwangerschaftszellen 
umgewandelten Hauptzellen — bis in die kleinsten Details mit den 
bei den Graviden gemachten Beobachtungen. Auf sagittalen Durch- 
schnitten war die für die Schwangerschaft typische helle Beschaffenheit 
des Vorderlappens wahrzunehmen. Die Rückkehr zu der ursprünglich 
rötlichbraunen Farbe war großen Schwankungen unterworfen. In einem 
Falle (32jährige Frau, Meningitis cerebrospinalis suppurativa) fand ich 
die Schnittfläche 30 Tage post partum noch auffallend weiß, mit nur 
spärlichen braunen Inseln, in einem anderen (30jährige Frau, Tuber- 
culosis chronica pulmonum cum phthisi) war das normale Aussehen 
schon 19 Tage nach erfolgter Geburt vorhanden. 

Wann begann die Involution ? 

Wann hörte die Involution auf? 

Recht lange behaupteten die Schwangerschaftszellen resp. die wie- 
der zu Hauptzellen umgewandelten Schwangerschaftszellen den ersten 
Platz. Am Protoplasma setzten allerdings schon innerhalb weniger Tage 
post partum Involutionserscheinungen ein, indem die für die Schwanger- 
schaftszellen charakteristischen Protoplasmaleiber rasch an Volumen 
abnahmen. In Betreff der Fragen, wann begann die Involution, wann 
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Eosinopbile und Hauptzellen in fast gleichem Mengenverhältnisse. Basophile mäßig ver- 
treten. Stellenweise kleine Einwucherungen des Vorderlappens in den Hinterlappen. 


An erster Stelle stehen die Hauptzellen. An manchen Stellen noch charakteristische 
Schwangerschaftszellen mit großem Protoplasmaleibe wahrzunehmen. Eosinophile 
und Basophile in mäßiger Menge vorhanden. Kleine Cysten in der Pars intermedia. 

An erster Stelle stehen die Eosinophilen, dann kommen mäßig viele Basophile und Haupt- 
zellen. Kleine Cysten in der Pars intermedia. 


hörte sie auf, worüber meines Wissens bis heute noch keine ausführlichen 
Berichte vorliegen, konnte ich feststellen, daß die Involution bei den 
verschiedenen Individuen zu sehr verschiedenen Zeiten eintrat. Es 
kamen viele Schwankungen und Variationen vor. Bald machte sich 
die Rückbildung 20 Tage post partum geltend, bald nach 32 Tagen, in 
anderen Fällen schon früher resp. noch später. Eine eigentliche charak- 
teristische Involution, d.h. fast gleiches Mengenverhältnis zwischen 
Hauptzellen und Eosinophilen, konnte ich mit genauer Sicherheit erst 
11/, Monate nach erfolgtem Partus wahrnehmen. In den meisten übrigen 
Fällen war zwar eine Involution insofern eingetreten, daß die für die 
Schwangerschaft typischen Schwangerschaftszellen sich in die ur- 
sprünglichen Hauptzellen umgewandelt hatten, aber noch immer an 
der Spitze dieser drei verschiedenen Zellformen standen. Bei einer 
22jährigen Frau (Tuberculosis chronica pulmonum cum phthisi) fanden 
sich die Hauptzellen noch nach 8 Monaten post partum an erster Stelle, 
während bei einer 32jährigen Frau (Typhus abdominalis) schon nach 
4 Monaten das Mengenverhältnis zwischen Eosinophilen und Haupt- 
zellen zu Gunsten der Eosinophilen verschoben war. Eine Verdrängung 
der Hauptzellen bei Multiparen an die letzte Stelle konnte ich über- 
haupt nie wahrnehmen. 

Die Involution dauert in der Regel mehrere Jahre fort, bis sie ihr 
Ende erreicht, wie wir aus der Tabelle IX entnehmen können. Eine 
Vermehrung der Hauptzellen bleibt dauernd vorhanden; an diese 
knüpfen sich offenbar bei der nächsten Gravidität die Veränderungen 
von neuem an und erreichen einen wesentlich höheren Grad als in der 
vorhergegangenen Schwangerschaft. 
























































540 Camille Gschwind: Systematische Untersuchungen über die 
E. Frauen, die vor 
Tabelle IX. Hypophysen von Frauen, 
23 E | 
Sektions- 5 | CS S e Pathologisch- Š Ө | Gewicht und Maße 
Е 5 Abteilung ЗЕ Sa anatomische Haupt- SE 
| 2 528 <. diagnose 52 
| 2 S 3 | | = in g | in mm 
ee i | санаса шысы сал ТТТ Т Ур 
2, VI. 13 | 483 | Stolz 20 | 41 ` Embolia arteriae co- ; 5 0,87 12:9:7 
| ronariae sinistrae | 
l | 
3. VI. 13 | 486 | Ehret 17 | 64 Carcinoma cervicis | 6 |0,68) 13:8: 5 
| | | uteri cum perfo- ` 
| | | ratione in vesicam | | 
| 22 urinariam | 
30. VI. 13 : 569 | Freund 19 47 | Peritonitis ischoroso- | 4 |0,9 | 15:11:8 
| perulenta a 
| ШАТ С 
9. X. 13 | 852 | Ehret 22 55 , MorbusBrigthiichro- | 7 |0,82| 16:13: 6 
| сив | 
29: Х. 13 | 880 | Wenke- 12 61! Diabetes mellitus | 5 |0,70| 14:12:5 
Басһ | 
d | | | 
19. XI. 13 | 935 | Cahn ` 21 , 48 ı Pneumonia EE 12 [0,80 17:12:6 
| | | sinistra 
20. XI. 13 | 938 |S 24 60 | Atrophia hepatis 3 |0,87! 17:10:4 
| | acuta ` 
21. Х1. 13 | 994 а" | 40 77 | Marasmus senilis 6 10,64 15:11:7 
29. X1. 13 | 958 | Ehret | 11 75 | Pneumonia lobularis | 9 | 0,59 14: 11: 4,5 
| lobi inf. sinist. | 
| | | 
1. XII. 13 | 963 | Wenke- 31 | 30 | Diphtheria pharyn- | 3 '0,80 15:10:8 
| bach i | gis, tracheae et | 
|  bronchorum 
3. XII. 13 | 968 | Wenke- 32 , 29 i Intoxicatio lysolo ef- | 1 |0,84 16:11:6 
bach | | fecta | | 
6. XII. 13 | 980 | Wenke- | 29 | 37 | Leucaemia myeloc. | 5 |0,88 16:11:7 
bach | | 
8. XII. 13 | 986 | Ehret 38 78 | Lipomatosis cordis 19 10,85) 15:10:5 
| 22 destruens 
8. XII. 13 | 988 | Ehret 33 | 81 Morbus Brigthii cro- | 7 |0,63 16:10:6 
| сив | | 
10. ХП. 13 | 996 | Wollen- 17 , 30  Encephalomalacia 2 10,94; 17:14:7 
| berg late extensa recens | 
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längerer Zeit geboren hatten. 
die vor längerer Zeit geboren haben. 














Hypophysis-Befund 


Im Vorlappen überwiegen die Eosinophilen. Mäßig viele Hauptzellen, spärliche Baso- 
phile. In dem Parenchymfortsatz an der Vorderfläche des Stieles einzelne Horn- 
perlen. 


An erster Stelle stehen die Eosinophilen. An einzelnen Stellen kleinere Gruppen von 
Hauptzellen. Basophile mit Sicherheit nicht nachzuweisen. Einwucherungen des 
Vorderlappens in den Hinterlappen. 


Im Vorderlappen viel Bindegewebe in Form dicker Septen. Viele Eosinophile. Ziemlich 
viele Hauptzellen, wenige Basophile. Kolloideysten in der Pars intermedia. 


An erster Stelle stehen die Hauptzellen, dann kommen die Eosinophilen. Die Basophilen 
auf der ganzen Schnittfläche zerstreut, im vorderen Teile in kleinen Gruppen zu- 
sammenliegend. Einwucherungen des Vorderlappens in den Hinterlappen. 


Reichliches Überwiegen der Hauptzellen, ziemlich viele Eosinophile, Basophile recht 
spärlich. Im Vorderlappen stellenweise kleine Kolloidmassen. In der Pars intermedia 
größere Kolloidceysten. 


Viele Eosinophile und Basophile im Vorderlappen. Hauptzellen an dritter Stelle. Ein- 
wucherungen des Vorderlappens in den Hinterlappen. 


Reichliche Eosinophile, fast ebensoviele Basophile, mäßig viele Hauptzellen. Kleine 
Kolloideysten in der Pars intermedia. 


Die obere Fläche der Hypophysis ist ausgehöhlt. An erster Stelle stehen die Eosino- 
philen in reichlicher Zahl, wenige Hauptzellen und Basophile. Im Mittellappen schmale 
Spalten ohne Kolloid. 


Hypophysis stark abgeplattet. Zuerst kommen die Eosinophilen, dann viele Basophile, 
zuletzt die Hauptzellen. Kleine Cysten mit Kolloid in der Pars intermedia. Einwuche- 
rungen des Vorderlappens in den Hinterlappen. 


Größere und kleinere Eosinophile, fast ebensoviele Hauptzellen, an dritter Stelle stehen 
die Basophilen. An einer Stelle kleine Einwucherungen des Vorderlappens in den 
Hinterlappen. 


Eosinophile und Hauptzellen in fast gleichem Mengenverhältnis. Spärliche Basophile, 
kleine Kolloidcysten in der Pars intermedia. 

An erster Stelle die Eosinophilen, dann die Hauptzellen, zuletzt die Basophilen. Kleine 
Cysten mit Kolloid im Mittellappen. 

Reichliche Eosinophile, mäßig viele Hauptzellen, einige mit Sicherheit nicht festzustellende 
Basophile. Kleine Kolloideyste im Mittellappen. 

Hypophysis, von oben gesehen, abgeflacht. Viele Eosinophile und Basophile. Mäßig 
viele Hauptzellen. In der Pars intermedia Cysten. 

. Reichliche Eosinophile, viele Basophile, ziemlich viele Hauptzellen. Einwucherungen 

des Vorderlappens in den Hinterlappen. 

Z. f. angew. Anat. u. Konstitutionsl. I. 36 
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Fortsetzung 
| © = == == mm ды 
Tase") э Ф 
Ж | е ER 5 Pathologisch- та Gewicht und Mag 
4 d т rw ka ba ewic u 
Gr ı 8 | Abteilung БЕЗ 54 | anatomische Haupt- Së EE? 
S | ei а” diagnose == | 
E ә Ен > 2 E Ее A in g | in mm 
11, ХІХ, 18 | 999 Саһп | 21 | 66 | Pneumonia cruposa | 5 10,81. 15: 10: 7,2 
dextra | | 
11. XII. 13 1000 | Madelung |11'/, 36 | Morbus Basedow | 1 /0,79| 14:11:7 


| | | 
6. І. 14 | 16 | Wollen- 26 | 33 | Paralysis progres- | 2 /0,78| 15: 11,4: 8 


| һегр siva. Atrophia ce- 
| rebri 
13. I. 14 39 | Ehret 12 | 83 MorbusBrigthiichro- |meh-| 0,67| 15,8: 10:5 
nicus rere 








Tabelle X. Maße und Gewicht der Hypophysis von 
Frauen, die vor längerer Zeit geboren haben. 











Alter | Gewicht Breite Dicke Höhe 
in Jahren | in g in mm in mm in mm 
29 0,84 | 16 п ү 65 

30 0,80 15 11 8 
30 0,94 17,7 14,3 7,3 
30 0,79 14 11 7 
33 0,78 15 11 4,8 
37 0,88 16 11 7 
41 0,87 12 9 7 
47 0,9 15 11 8 
48 ` 0,9 17 12 6 
55 0,89 16 13 6 
66 0,87 17 10 4 
61 0,70 14 12 5 
64 0,68 13 8 5 
66 0,81 15 10 1,5 
75 0,54 14 11 4,5 
11 0,64 15 11 7 
78 0,85 15 | 10 5 
8! 0,63 ГГ” 


Zusammenfassung. 


Was zunächst das Gewicht und die Größe der Hypophysen bei Frauen 
betrifft, die vor längerer Zeit eine oder mehrere Geburten durchgemacht 
haben, so geht aus den Befunden hervor, daß immer eine Gewichts- 
zunahme — wenn manchmal auch nur eine geringe — bestehen blieb; 
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An erster Stelle stehen die Eosinophilen, dann folgen die Hauptzellen, zuletzt kommen 
die Basophilen. Im Vorderlappen einzelne Follikel mit Kolloidmassen. 

Reichliche Eosinophile, ziemlich viele Hauptzellen, mäßig viele Basophile. Im Vorder- 
lappen eine große Blutmasse. In der Pars intermedia kleine Cysten. 


Im Vorderlappen viel Bindegewebe in Form von dicken Septen. Viele Eosinophile, 
mäßig viele Hauptzellen, spärliche Basophile. In der Pars intermedia Kolloideysten. 


An erster Stelle stehen die Eosinophilen, dann folgen kleine Hauptzellen, an manchen 
Stellen umsäumt von Eosinophilen. An dritter Stelle kommen die Basophilen. Ein- 
wucherungen des Vorderlappens in den Hinterlappen. 


meistens traten diese Unterschiede nicht besonders stark hervor; immer- 
hin fanden sich Fälle, die, ohne irgendwelche pathologische Verände- 
rungen aufzuweisen, eine bedeutende Gewichtszunahme zu verzeichnen 
hatten. So fand sich bei einer 30jährigen Frau (Encephalomalacia late 
extensa) eine 0,94 g schwere Hypophysis, deren Dimensionen im Ver- 
hältnis 17,7 : 14,3 : 7,3 standen. Während bei den Nulliparen nur in 
wenigen Fällen das Hypophysisgewicht 0,7 g überstieg, fanden wir bei 
den Multiparen in der Mehrzahl der Fälle als unterste Grenze 0,7 g. 

Der sagittale Durchschnitt zeigte den vom Gefäßreichtum herrüh- 
renden rötlichbraunen Farbenton. Zahlreiche Blutcapillaren wurden 
in der Regel gut gefüllt angetroffen. Bezüglich der einzelnen Zellformen 
war nichts abweichendes gegenüber denen bei den Nulliparen gemachten 
Beobachtungen zu sehen. Die Zellbalken erschienen etwas voller. Die 
überwiegende Mehrheit der oft breiten Zellbalken setzte sich aus Eo- 
sinophilen zusammen; das Zentrum solcher Alveolen war hie und da 
von Hauptzellen ausgefüllt. An zweiter Stelle standen meistens die 
Hauptzellen, was seinen Grund wohl in den überstandenen Schwanger- 
schaften hat. An letzter Stelle folgten mit nur wenigen Ausnahmen 
die Basophilen, ja in 3 Fällen fehlten die Basophilen fast vollständig. 
In manchen Fällen ließen sich mit Sudan IlI Fetteinlagerungen in den 
Zellen des Vorderlappengewebes nachweisen, im Hinterlappen fanden 
sich ab und zu größere Mengen von Pigmenteinlagerungen. 


Allgemeine Zusammenfassung. 


Die Drüsenzellen des Vorderlappens der Hypophysis werden heut- 
zutage von der Mehrzahl der Autoren in 2 Gruppen geschieden: die 


36* 


544 Camille Gschwind: Systematische Untersuchungen über die 


Chromophoben oder 'Hauptzellen und die Chromophilen, letztere zer- 
fallen wieder in eosinophile und basophile Zellen. Manche Autoren neh- 
men, wie wir in der Einleitung gesehen haben, noch eine weitere Tren- 
nung in Unterarten vor. Dies erscheint wohl überflüssig, da ja diese 
verschiedenen Zellformen nur verschiedenen Sekretionsstadien zu ent- 
sprechen scheinen. Wohl die meisten Autoren, die sich mit der Ver- 
änderung der Hypophysis während der Schwangerschaft befaßt haben, 
stehen auf dem Standpunkte, daß die beim Manne und bei der Nulli- 
para ziemlich spärlichen Hauptzellen in der Gravidität eine Zunahme 
erleiden und hierbei ihren histologischen Charakter derart verändern, 
daß von einer neuen Zellform, den Schwangerschaftszellen, gesprochen 
werden kann. | 

Wieso nun diese Veränderung der Hauptzellen zu Schwangerschafts- 
zellen sich entwickelt, darin gehen die Ansichten noch ziemlich aus- 
einander. Erdheim und Stumme stellen diese Zellen als ein spezi- 
fisches Element für die Schwangerschaft dar, während Glinski der 
Ansicht ist, daß es sich um eine bei der Schwangerschaft regelmäßig 
auftretende Hyperplasie der chromophoben Zellen handelt, die in der 
veränderten bzw. aufgehobenen Funktion der Ovarien beruht. 

Die Lagerung der verschiedenen Zellarten ist meist keine konstante. 
Die einzelnen Zellelemente können überall im sagittalen Hauptschnitte 
vorkommen; in den meisten Fällen aber bevorzugen die Eosinophilen 
den hinteren Teil des Vorderlappens, die Basophilen den vorderen Teil, 
die Hauptzellen bzw. Schwangerschaftszellen sind teils mehr vorn, 
teils mehr in den lateralen Teilen, teils mehr hinten anzutreffen, teils 
auf der ganzen Schnittfläche zerstreut. 

Eine Größenzunahme der Hypophysis, die sich meist in einem 
starken Hervortreten der Hypophysis aus der Sella turcica zu erkennen 
gibt, ist regelmäßig in der Gravidität vorhanden; ebenfalls erleiden die 
Maße, nämlich Breite, Dicke und Höhe, eine beträchtliche Zunahme. 

Es decken sich darnach meine hier mitgeteilten Beobachtungen 
über die Hypophysis, namentlich in Betreff der Graviditätsverände- 
rungen der Hypophysis, bis in die kleinsten Details mit denen 
Erdheims und Stummes. Eine geringe Differenz gegenüber Erd- 
heim und Stumme fand sich bei Hypophysen nichtschwangerer 
Individuen hinsichtlich der basophilen Zellen. Diese Zellelemente 
nahmen in etwa 3/ der untersuchten Fälle den zweiten Platz ein, in 
den übrigen Fällen standen sie an dritter Stelle. 
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Die Bedeutung der Konstitution in der Pathogenese 
der Otosklerose. 


Von 
Julius Bauer und Conrad Stein. 


(Eingegangen am 22. Mai 1914.) 


Die eifrigen Bemühungen der Otiater um die Erforschung der Patho- 
genese der Otosklerose finden in einer langen Reihe von Arbeiten über 
dieses Thema ihren Ausdruck. Die Durchsicht der einschlägigen Lite- 
ratur lehrt, daß die Frage nach der Entstehung der Otosklerose in außer- 
ordentlich verschiedenartigem Sinne beantwortet worden ist, ohne daß 
es auch nur einem der vorgebrachten Erklärungsversuche gelungen wäre, 
sich als allgemein befriedigend zu behaupten. 

Von den Momenten, die zur Entstehung der Otosklerose in Bezie- 
hung gebracht werden, finden wir vor allem der Heredität einen wichti- 
gen Platz eingeräumt; außerdem werden der Pubertät, dem Puer- 
perium, der Syphilis, dem Einflusse von Erkältungen, Traumen, psychi- 
schen Insulten, Infektionskrankheiten, Allgemeinerkrankungen, Zirku- 
lationsstörungen, Katarrhen der Nase und des Nasenrachenraumes u. a. 
eine große Bedeutung beigemessen. 

Zu wiederholten Malen begegnen wir in der Literatur der Ansicht, 
die Otosklerose sei auf einen konstitutionellen Zustand, auf eine Dys- 
krasie, auf eine kongenitale Diathese und Veranlagung zurückzuführen. 

Katz, der den Einfluß der Konstitution auf die Entwicklung der 
Otosklerose besonders betont, rechnet zu den konstitutionellen, resp. 
dyskrasischen Leiden, welche die Entstehung der Erkrankung ver- 
anlassen: i 

l. Die rheumatische und gichtische Anlage, 

2. die skrofulöse Anlage, 

3. die syphilitische Anlage, 

“4. unbekannte Altersveränderungen und 

5. die neuroparalytische oder trophoneurotische Anlage. 

Die letztgenannte hält Katz neben der rheumatisch-gichtischen An- 
lage für die wichtigste. 
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Sowie Katz sehen auch andere Autoren das Primäre in der Kon- 
stitution des Organismus, während sie in einer Reihe von exogenen und 
endogenen Ursachen diejenigen Momente erblicken, welche die Ent- 
wicklung der Otosklerose auslösen oder beschleunigen. 

Gehen wir nun der Frage nach, auf welcher Grundlage das konsti- 
tutionelle Moment in seiner Bedeutung für die Lösung der uns hier 
interessierenden Frage herangezogen wurde, so finden wir, daB es sich 
nur um Anschauungen handelt, die entweder rein hypothetisch aufgestellt 
wurden oder höchstens durch aus der Familienanamnese gewonnene 
Angaben spärlich belegt worden sind. Es fehlt an einwandfrei gewonne- 
nem Material für die Begründung dieser Annahme und es mangelt 
ganz besonders an einer durch klinische Untersuchung gewonnenen 
Basis für die Präzisierung der Bedeutung konstitutioneller Veränderun- 
gen für die Entstehung der Otosklerose. 

So zieht Katz zur Begründung seiner vorerwähnten Anschauung 
die Erfahrungen der Chirurgen heran, nach denen chronische Entzün- 
dungen des Periosts und des Knochens ihre hauptsächliche Ursache 
in einem konstitutionellen oder dyskrasischen Leiden haben. Auf Grund- 
lage der allgemeinen Dyskrasie können nach Katz katarrhalische oder 
entzündliche Mittelohrprozesse sekundär zu chronischer Periostitis und 
Ostitis der Labyrinthkapsel führen. Die Beweisführung für seine Hypo- 
these bleibt uns Katz schuldig. 

Da nun gerade in letzter Zeit der Konstitution des Menschen für die 
Pathogenese einer Reihe von krankhaften Zuständen eine hohe Bedeu- 
tung zuerkannt und der Entstehung und dem Verlaufe pathologischer 
Prozesse auf der Grundlage abnormer Veranlagung ganz besondere Auf- 
merksamkeit zugewendet wird, so lag es nahe, der Frage nach der Be- 
deutung des konstitutionellen Moments in der Pathogenese der Oto- 
sklerose wieder nachzugehen. 

Daß konstitutionelle Faktoren in der Pathogenese der Otosklerose 
mitspielen müssen, geht schon daraus hervor, daß die Erkrankung be- 
kanntermaßen überwiegend das weibliche Geschlecht befällt, und daß 
die Erkrankung außerordentlich oft in der Zeit der Geschlechtsreife 
beginnt. Für den Einfluß des konstitutionellen Moments spricht ferner 
die von mehreren Autoren betonte Tatsache, daß bei Otosklerotikern 
nicht selten Krankheitssymptome oder Erkrankungen gefunden werden, 
die auf einer abnormen Anlage beruhen, wie z. B. Chlorose, Gicht und 
harnsaure Diathese, Rachitis und Osteomalacie, vasomotorische Stö- 
rungen, trophoneurotische Vorgänge, Hypertrophie des Iymphatischen 
Rachenringes usw. ` == 

Endlich mußten auch die bestimmten anamnestischen Angaben 
mancher Patienten, nach denen der Beginn der Erkrankung auf ein 
Trauma oder einen psychischen Insult zurückzuführen war, einen Hin- 
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weis auf eine in einer pathologischen Beschaffenheit des Organismus 
begründete abnorme Reaktionsweise des Individuums bieten. 

Die Erwägung aller dieser Momente mußte zur Durchführung ge- 
nauerer Untersuchungen veranlassen. Es handelte sich darum, durch 
Erhebung der Familienanamnese von Otosklerotikern, durch Verwer- 
tung der anamnestischen Angaben der betreffenden Individuen und vor 
allem durch die eingehende Untersuchung derselben verläßliche, für die 
Beurteilung abnormer Konstitution einwandfrei heranzuziehende An- 
haltspunkte zu gewinnen. 

Wir haben dementsprechend unsere Aufgabe darin gesehen, sche- 
matisch die Konstitution von Otosklerotikern zu untersuchen, indem 
wir nach genauer Erhebung der otologischen Befunde bei solchen 
Patienten eine allgemeine interne Untersuchung unter besonderer 
Berücksichtigung von konstitutionellen Anomalien, von Bildungs- 
fehlern und neuropathischer Veranlagung durchführten, und haben uns 
zugleich bemüht, anamnestisch alle Faktoren zu eruieren, die uns Hin- 
weise auf das Bestehen einer hereditären Belastung im Sinne einer ab- 
normen Körperverfassung zu bieten vermochten. 

Für die otologische Diagnose waren maßgebend die von Politzer 
für das Krankheitsbild der typischen Otosklerose präzisierten Erschei- 
nungen: progressive, meist schon im jugendlichen Alter beginnende 
Schwerhörigkeit, subjektive Geräusche, Paracusis Willisii, normales 
Trommelfell mit oder ohne rötlichen Promontorialschimmer, normal 
wegsame Tube, negativer Rinne, verlängerte, in höherem Grade der Er- 
krankung verkürzte Kopfknochenleitung, Einengung der unteren, in 
hochgradigen Fällen auch der oberen Tongrenze. 

Die Zahl der von uns untersuchten Fälle beträgt derzeit 26. Wern 
wir trotz dieses bescheidenen Materials unsere bisherigen Untersuchungs- 
ergebnisse mitteilen, so geschieht es nur unter Hinweis auf die in sämt- 
lichen untersuchten Fällen gleichlautenden Untersuchungsresultate. 

Im Nachfolgenden mögen die Fälle von Otosklerose, die wir zu unter- 
suchen Gelegenheit hatten, kurz angeführt werden. 


1. Anna, H., 32 Jahre alt. Vater der Patientin, der an Herzverfettung litt, 
erlag einem Schlaganfall, ein Onkel ist an Herzverfettung gestorben. Die Ohr- 
erkrankung wird auf ein Trauma (Fall auf den Hinterkopf) zurückgeführt. Menses 
mit 12 Jahren, regelmäßig. 

Anämische, mittelgroße Patientin. Behaarung am Sternum und um die 
Mamillen. Leichte, chloasmaähnliche Pigmentierung an der Operlippe. Vergröße- 
rung der Schilddrüse. Asymmetrie der Gaumenbögen. Rachenreflex sehr herab- 
gesetzt, Sehnenreflexe sehr gesteigert. Kein Kitzelreflex im Gehörgang, keine 
Ceruminalabsonderung. Dermographismus. Labiles Herz. Augenbefund (Ab- 
teilung Professor Klein) normal. Rhinoskopischer Befund ohne Besonder- 
heiten. Gymnäkologischer Befund (Abteilung Professor Peham): Hydrosalpinx 
operiert, Endometritis chronica, Erosio port. 
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2. Isak H., 16 Jahre alt. Vater und Mutter sollen ein „schwaches Herz“ 
haben, ein Bruder ist Epileptiker. Beginn des Ohrenleidens vor 2 Jahren, ohne 
bekannte Ursache. 

Untermittelgroß. Cornealreflexe sehr lebhaft, Rachenreflex fehlt. Sehnen- 
und Periostreflexe stark gesteigert. Drüsen am Halse. Crines axill. fehlen, Crines 
pubis spärlich und feminin. Dermographismus (gemischt). Kühle, bläuliche 
Hände. Überstreckbarkeit der Phalangen. Labiles Herz, akzentuierter II. Pul- 
monalton. Mäßige Hypertrophie der hinteren Enden der unteren Nasenmuscheln. 
Hyperplasie des Iymphatischen Rachenringes. Kein Kitzelreflex im Gehörgang. 
Augenbefund (Abteilung Professor Klein): Augenhintergrund normal, Visus 
normal, rechte Pupille etwas weiter, gut reagierend, Wassermann positiv. 


3. Josefine D., 48 Jahre alt. Menses erst mit 20 Jahren, meist unregelmäßig. 
Seit dem 35. Jahre verheiratet. Muttter eines Kindes. Während der Gravidität 
Abnahme des Hörvermögens. Seither langsame Progredienz der Gehörverschlech- 
terung. Jahrelang Bleichsucht. Sehr häufig Ekzeme, seit zwei Jahren Pruritus 
vulvae. 

Sehnen- und Periostreflexe sehr gesteigert, ebenso Bauchdeckenreflexe. 
Cornealreflexe 6, Rachenreflex 6. Bauchdecken sehr fettreich; beginnende Pseudo- 
lipome in den Supraclaviculargruben. Hoher Gaumen. Heberdensche Knoten. 
Kleine Mammae, große Brustwarzen. Gynäkologischer Befund (Abteilung Pro- 
fessor Peham): Klimax incipiens. Oophoritis dextra peracuta. 


4. Marie Sch., 34 Jahre. Soll als Kind immer schwächlich gewesen sein und 
an Kopfschmerzen gelitten haben. Menses mit 14 Jahren, regelmäßig. Hört seit 
dem 20. Jahre schlecht. Vier Partus mit nachfolgender, jedesmal progredienter 
Verschlechterung des Hörvermögens. 

Große, abstehende Ohrläppchen. Gehörgang weit, ohne Cerumen, kein Kitzel- 
reflex, Cornealreflexe +, Rachenreflex fehlt, Sehnen- und Periostreflexe stark ge- 
steigert. Bauchdeckenreflexe fast fehlend. Dermographismus sehr intensiv, rot, 
mit fleckiger Ausbreitung. Asthenischer Thorax, Apicitis, Enteroptose (rechte 
Niere deutlich palpabel). Rhinitis chronica hypertrophica, Hypertrophie der 
Zungentonsille. Augenbefund (Abteilung Professor Klein): normal. Gynäkologji- 
scher Befund (Abteilung Professor Peha m): Alte Parametritis, Retroversio uteri. 
Wassermann positiv. 


5. Betty S., 21 Jahre. Vater erlag einer Gehirnhautentzündung. Mutter 
litt an Adipositas und einem Herzleiden. Eine Schwester (Fall 6) leidet an Oto- 
sklerose. Menses mit 18 Jahren, regelmäßig, von achttägiger Dauer. Beginn der 
Erkrankung vor 2 Jahren ohne Ursache. 

Synophris. Filtrum vorspringend. Hoher Gaumen. Obere Zahnreihe fehlt 
vollständig. Am Halse Narbe nach Strumaoperation. Kleine Mamillen. Labiles 
Herz. Systolisches Geräusch an der Pulmonalis. Akzentuation des II. Pulmonal- 
tones. Dermographismus rot, mit fleckiger Ausbreitung. Sehnen- und Periost- 
reflexe stark gesteigert, Bauchdeckenreflex gesteigert. Crines spärlich. Rhino- 
skopischer Befund: Rhinitis chronica mit leichter Atrophie. Kitzelreflex im 
Gehörgang fehlt. 


6. Josefine S., 32 Jahre (Schwester der vorigen Patientin). Hört schlecht 
seit 10 Jahren. Menses seit 12 Jahren, immer zu früh und sehr stark. Leidet seit 
Kindheit an häufigem Nasenbluten und Kopfschmerzen. 

Groß, schlank. Filtrum weniger stark als bei der Schwester, doch gleichfalls 
vorspringend. Hoher Gaumen. Cornealreflexe 8, Rachenreflex 6, Sehnen- und 
Periostreflexe sehr gesteigert. Dermographismus außerordentlich stark, rot, mit 
fleckiger Ausbreitung. Thymusdämpfung (?). Rechte Niere palpabel. Labiles 
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Herz. Respiratorische Irregularität des Pulses. Aschnerscher Bulbusdruck- 
reflex. Erbensches Pulsphänomen. Varicen und Hämatome an den unteren 
Extremitäten (nie gravid gewesen). 


7. Karoline K., 21 Jahre. Menses mit 13 Jahren, regelmäßig. Immer sehr 
nervös. Ohrenleiden seit drei Jahren. 

Mittelgroß. Rachenreflex 6, Cornealreflexe sehr lebhaft, Sehnen- und Periost- 
reflex stark gesteigert, ebenso Bauchdeckenreflexe. Dermographismus rot, mit 
fleckiger Ausbreitung. Virile Crines. Behaarung an den Mamillen. Starke Be- 
haarung an den Oberschenkeln. Akzentuation des II. Pulmonaltones. Ange- 
wachsene Ohrläppchen. Kein Kitzelreflex im Gehörgang. Rhinitis chronica mit 
leichter Atrophie. Augenbefund (Abteilung Professor Klein): normal. 


8. Isidor R., 17 Jahre. 

Mittelgroß, schwächlich. Weibliche Crines. Blaue, kühle Hände. Spitz- 
bogengaumen. Große Tonsillen, adenoide Vegetationen. Cornealreflexe +, Bauch- 
deckenreflexe +, Periost- und Sehnenreflexe stark gesteigert. Dermographismus. 
Labiles Herz. Bradykardie.e Aschnerscher Bulbusdruckreflx. Erbensches 
Pulsphänomen. Akzentuierter, gespaltener II. Pulmonalton. 


9. Karl J., 39 Jahre alt. Litt in der Kindheit oft an Kopfschmerzen und war 
immer sehr nervös. 

Sehr cariöses Gebiß. Cornealreflexe ©, Rachenreflexe herabgesetzt, Bauch- 
deckenreflex 1 < r, Sehnen- und Periostreflex gesteigert. Dermographismus. 
Sehr labiles Herz. Aschner +, Erben +, Crines pubis spärlich, aber maskulin. 
Hoden ziemlich klein. Libido gering. Hypertrophie des lymphatischen Rachen- 
ringes. 
| 10. Anna Th., 47 Jahre. Eltern sehr nervös. Vater in höherem Alter schwer- 
hörig. Menses mit 15 Jahren, immer sehr stark. In der Kindheit oft Kopfschmerzen. 
Hörte schon mit 18 Jahren nicht ganz normal. Mit 20 Jahren verheiratet. 5 Ge- 
burten; nach jeder Entbindung weitere Verschlechterung des Gehörs. Vor fünf 
Jahren nach heftigen seelischen Erregungen bedeutende Zunahme des Ohrenleidens. 
.  Mittelgroß, ziemlich gut genährt. Kurzer breiter Thorax. Auffallend große 
Brustwarzen. Akzentuation des II. Aortentones. Leichte Schallverkürzung ent- 
sprechend dem Aortenbogen. Cornealreflexe Ө, Rachenreflexe herabgesetzt. 
Bauchdeckenreflexe 0. Sehnen- und Periostreflexe außerordentlich gesteigert. 
Dermographismus. Angewachsene Ohrläppchen. Kein Kitzelreflex im Gehörgang. 
Keine Ceruminalabsonderung. Rhinoskopischer Befund: Spina rechte, Reste 
einer Pharynxtonsille. 


11. Karoline Kr., 32 Jahre alt. Hört seit dem 20. Jahre schlecht. Menses im 
17. Jahre, immer unregelmäßig. Kein Partus. Kein Abortus. Asthenischer Habi- 
tus. Costa decima fluctuans. Akzentuation des II. Pulmonaltones. Dermo- 
graphismus. Bauchdeckenreflexe fast fehlend. Sehnen- und Periostreflexe ge- 
steigert. Gynäkologischer Befund (Abteilung Professor Peha m): Vulvitis, Endo- 
metritis gonorrhoica. Wassermann positiv. 


12. Marie P., 15 Jahre. Die Mutter der Patientin ist seit vielen Jahren magen- 
leidend. Die Schwester des Vaters ist seit einem schweren Gelenkrheumatismus 
immer leidend. Ein Bruder mit fünf Jahren an Knochentuberkulose gestorben. 
Menses seit dem 13. Jahre, regelmäßig. Begann spät zu gehen. Hat oft Kopf- 
schmerzen. Hörvermögen verringert seit '/, Jahre. 

Asthenischer Thorax. Costa decima fluctuans. Crines normal. Rachitische 
Stirne. Rachenreflex 0, Cornealreflexe lebhaft. Sehnen- und Periostreflexe ge- 
steigert. Dermographismus, rot, mit fleckiger Ausbreitung. Labile Herzaktion. 
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Aschner +, Akzentuation des II. Pulmonaltones. Augenbefund (Abteilung Pro- 
fessor Klein): Rechter Opticus blaß. 

13. Wilhelm Gl., 24 Jahre. Großvater erlag einem Schlaganfall. Vater 
nervös. Eine Schwester Psychose. Großmutter mütterlicherseits schwerhörig 
seit mehreren Jahren. Patient schon als Kind sehr nervös und reizbar. In der 
Kindheit Bettnässen und Masturbation. In der Schule schlechte Fortschritte. 
Leidet oft an Kopfschmerzen. 

Rachitische Veränderungen am Schädel. Spitzbogengaumen. Große Lingua 
plicata. Unregelmäßige Zahnstellung. Hypertrophia tonsillarum. Adenoide Vege- 
tationen. 

Spärliche Crines axill. Geringe Crines pubis. Kleine Hoden. Asthenischer 

Thorax. Starke Lordose in der oberen Lendenwirbelsäule. Skaphoide Schulter- 
blätter. Rachenreflex abgeschwächt, Cornealreflexe lebhaft. Sehnen- und Periost- 
reflexe gesteigert. Dermographismus sehr intensiv. Sehr labile Herzaktion. 
‚ 14. Amalia B.. 36 Jahre. Mutter litt an schwerem Rheumatismus und erlag 
einem Herzleiden. Vater starb 48 Jahre alt, soll in den letzten Lebensjahren 
schwerhörig gewesen sein. Ein Bruder der Mutter starb an Herzverfettung. Pa- 
tientin bemerkte zum erstenmal nach einer Fischvergiftung, daß sie nicht ganz gut 
höre. Eine beträchtliche Abnahme des Gehörs erfolgte vor zwei Jahren, im Be- 
ginne einer Gravidität (die nach zwei Monaten unterbrochen wurde), eine weitere 
Gehörsverschlechterung während einer zweiten Gravidität vor einem Jahre (die 
gleichfalls im 3. Monate beendet wurde). Vor mehreren Jahren wurde Patientin 
wegen einer linksseitigen Eierstockscyste operiert. 

Klein, fettleibig, Cornealreflexe 0, Rachenreflex 6, Sehnen- und Periost- 
reflexe hochgradig gesteigert. Stark ausgesprochener Dermographismus. Sehr 
labiles Herz. Habituelle Obstipation. Hypertrophie des lymphatischen Rachen- 
ringes. Kitzelreflex im Gehörgang fehlt. Augenbefund (Abteilung Prof. Klein): 
Maculae corneae. Fundus normal. 

15. Netty S., 52 Jahre. Vater der Patientin soll im Alter zwischen 50 und 
60 Jahren hochgradig schwerhörig gewesen sein. Mutter im Alter von 75 Jahren 
an Herzschlag gestorben. Ein Bruder, der derzeit 46 Jahre alt ist, hört seit einiger 
Zeit schlecht, soll sehr nervös sein und an häufig sich wiederholenden Magen- und 
Darmbeschwerden leiden. 
| Eine Schwester ist sehr nervös, auf einem Auge erblindet, ist sehr blutarm, 
hat die Menses mit 40 Jahren verloren. Patientin hat drei gesunde Kinder, nach- 
her hat sie dreimal abortiert. 

Schwerhörig seit dem 18. Jahre. Verschlechterung in den letzten Jahren ohne 
bekannte Ursache. | 

Sehr anämische Patientin. Behaarung an der Oberlippe und an den Wangen. 
Cornealreflexe 0, Rachenreflexe 8, Spitzbogengaumen. Defektes Gebiß, unregel- 
mäßige Zahnstellung. Sehnen- und Periostreflexe sehr stark gesteigert. Dermogra- 
phismus. Labiles Herz. Respiratorische Arhythmie. Aerophagie. Enteroptose 
Habituelle Obstipation. Myoma uteri (Dr. Wechsberg). Stark vermindertes 
Kitzelgefühl im Gehörgang. | 

16. Helene F., 32 Jahre alt. Vater starb an Lungentuberkulose, ebenso eine 
Schwester. Seit mehreren Jahren Sausen in beiden Ohren. Seit zwei Jahren (nach 
Influenza) Abnahme des Gehörs, die seither rasch fortschreitet. 

Mittelgroß. Cornealreflexe 0, Rachenreflex 0, Sehnen- und Periostreflexe 
sehr lebhaft. Spitzbogengaumen. Systolisches Geräusch. Akzentuation des 
П. Pulmonaltones. Virile Behaarung. Weit nach hinten reichende Crines axillares. 
Dermographismus. Gynäkologischer Befund (Abteilung Prof. Peham): Retro- 
flexio uteri. Kitzelgefühl im Gehörgang sehr stark herabgesetzt. 
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17. Therese P., 39 Jahre. Schwerhörig seit mehreren Jahren. Familien- 
anamnese nicht eruierbar. Menses mit 18 Jahren, regelmäßig; mit 34 Jahren 
operiert, seither keine Menses. Kein Partus, kein Abortus. Oft Kopfschmerzen. 
Schwächlich, mager. Haut im Gesicht eigentümlich glatt, am Stamme und an den 
Extremitäten auffallend rauh und schuppig, an den Händen atrophisch, ohne 
Elastizität. Hautfalten bleiben lange bestehen. Sehr geringe Schweißabsonderung. 
Lingua plicata. Rachenreflex 6, Cornealreflexe 0, Sehnenreflexe fast fehlend. 
Bauchdeckenreflex r > l. Dermographismus. 


18. Elise L., 35 Jahre alt. Mutter ‚„nervenschwac"h‘, leidet an Furunculose. 
Zwei Schwestern des Vaters fettleibig (wiegen über 100 kg). Vier Schwestern 
starben im Alter von 5 Wochen bis zu zwei Jahren. 

Cornealreflex 0, Rachenreflex Ө, Facialis rechts be:ser innerviert als links. 
Dermographismus. Respiratorische Arhythmie. Periost- und Sehnenreflexe gering. 
Labiles Herz. Costa decima fluctuans. Reste einer Pharynxtonsille. Zungen- 
tonsille vergrößert. Neigung zu Schweißen. Kitzelreflex im Gehörgang Ө. Gynä- 
kologischer Befund (Abteilung Prof. Peham): Außer geringem Descensus der 
hinteren Vaginalwand nichts Besonderes. 


19. Leonie P., 19 Jahre. Vater (48 Jahre alt) leidet an beiderseitiger laby- 
rinthärer Schwerhörigkeit, ein Bruder des Vaters an demselben Ohrenleiden in 
geringerer Intensität. Die Großmutter väterlicherseits, die im Alter von 68 Jahren 
starb, litt in den letzten Jahres ihres Lebens an einer Psychose und war seit mehre- 
ren Jahren etwas schwerhörig. 

Großmutter mütterlicherseits Diabetes. Von drei Geschwistern dieser Groß- 
mutter: l1 Schwester gesund, 1 Schwester Otosklerose, ein Bruder Skrofu- 
lose. Von den Stiefgeschwistern (von demselben Vater) eine Schwester taub 
stumm, zwei Kinder als Krüppel geboren, ein Kind skrofulös, zwei Kinder 
(kongenital taub) in den ersten Lebensjahren gestorben, Großvater mütter- 
licherseits hat drei fettleibige Schwestern. 

Patientin bemerkte die Abnahme des Gehörs bald nach dem Auftreten der 
Menses. Seit einem Jahre verheiratet. In der Gravidität wesentliche Verschlech- 
terung des Gehörs, deshalb Unterbrechung im dritten Monat. 

Groß, schlank, anämisch. Hoher Gaumen. Cornealreflexe Ө, Rachenreflex 
sehr gering. Sehnen- und Periostreflexe sehr lebhaft. Labiles Herz. Dermo- 
graphismus. Pes planus. Chronische Obstipation. Augenbefund (Professor 
Fuchs): Irregulärer Astigmatismus. Leichte Hyperplasie des lymphatischen 
Rachenringes. 


20. Ferdinand K., 20 Jahre. Schwerhörigkeit seit drei Jahren. Allmäh- 
liche Zunahme des Ohrenleidens. 

Klein. Macht den Eindruck eines 13jährigen Knabens. Genitale hypo- 
plastisch. Hoden nicht ganz walnußgroß. Crines pubis sehr spärlich, feminin. 
Crines axillares fast fehlend. Labiler Puls. Dermographismus. Thymusdämpfung(?). 
Sehnen- und Periostreflexe gesteigert. Cornealreflexe lebhaft. Rachenreflex 
herabgesetzt. Rachitische Schädelform an der Stirne. Nie Pollution oder Ejacu- 
lation. Erektionen öfters. 


21. Irene W., 19 Jahre. Vater an Gehirnschlag gestorben. Patientin leidet 
häufig an Kopfschmerzen. Seit zwei Jahren Gehörsabnahme. Menses mit 15 Jahren, 
unregelmäßig, mit Beschwerden. Vor den Menses und während derselben ist das 
Gehör immer schlechter. 

Von kleiner Statur. Ziemliche Adipositas. Sigmatismus. Unregelmäßige Zahn- 
stellung. Cornealreflexe 0, Rachenreflex 0. Bauchdeckenreflex 1 < r. Sehnen- 
reflexe stark gesteigert. Chvostek +, Dermographismus. Thymusdämpfung (?). 
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Erbensches Pulsphänomen. Hyperplasie des Iymphatischen Rachenringes. 
Augenbefund (Abteilung Professor Klein): normal. 


22. Gallus Sch., 20 Jahre alt. Untermittelgroß mit kleinem, zurücktretendem 
Unterkiefer bei vorspringendem Os zygomatic. Große, abstehende Ohrläppchen. 
Unregelmäßige Zahnstellung. Hyperplasie des lIymphatischen Rachenringes. 
Crines feminin. Cornealreflexe herabgesetzt. Sehnen- und Periostreflexe außer- 
ordentlich gesteigert. Bauchdeckenreflexe sehr lebhaft. Dermographismus. 
Akzentuierter II. Pulmonalton. 


23. Regine Sch., 35 Jahre alt. Mutter (mit Kropf behaftet) derzeit 58 Jahre 
alt, hört seit mehreren Jahren schlecht. Vater sehr nervös. Eine Schwester der 
Patientin nervös und bleichsüchtig. Patientin leidet oft an Kopfschmerzen, ist 
sehr nervös und hört seit mehreren Jahren schlecht. Menses seit dem 15. Jahre, 
regelmäßig. Verheiratet, kinderlos, kein Abortus. 

Klein, untersetzt. Bauchdecken sehr fettreich. Am Kinn und der Oberlippe 
Behaarung. Eingesunkene Nasenwurzel. Struma parenchymatosa. Rachenreflex 
herabgesetzt. Schnenreflexe gesteigert. Dermographismus. Aschnerscher Bul- 
busdruckreflex positiv. Überstreckbarkeit der Metacarpophalangealgelenke. 
Rhinoskopischer Befund: Crista septi links. Leichte Hypertrophie der unteren 
Nasenmuschel. Wassermann positiv. 


24. Аппа N., 27 Jahre alt. Seit mehreren Jahren schwerhörig. Ursache un- 
bekannt. Menses mit 17 Jahren, immer unregelmäßig. 

Steiler Gaumen. Große Tonsillen. Cornealreflex und Rachenreflex sehr herab- 
gesetzt. Bauchdeckenreflex rechts sehr schwach, links fehlend. Schlaffe Bauch 
decken (kein Partus!), Fettwucherung am Bauch und Rücken. Sehnenreflexe sehr 
deutlich. Dermographismus. Gynäkologischer Befund (Abteilung Professor 
Peham): normal. 


25. Franz H., 20 Jahrealt. Familienanamnese belanglos. Im Alter von 13 Jah- 
ren nach einem Schneeballwurf, der das linke Ohr traf akute Mittelohrenent- 
zündung, die ohne Eiterung nach einigen Tagen ablief. Seither hört der Patient 
auf diesem Ohre schlecht. Nach einigen Jahren auch Gehörsabnahme rechts. 

Mittelgroß, schwächlich, anämisch. Corneal- und Rachenreflex 8, Sehnen- und 
Periostreflexe sehr lebhaft. Crines axillares sehr spärlich. Crines pubis normal. 
Dermographismus sehr deutlich. Labiles Herz. Erbensches Pulsphänomen sehr 
deutlich. Drüsen am Halse vergrößert. Zungengrundfollikel vergrößert. Kitzel- 
reflex im Gehörgange fehlend. 


26. Rudolf T., 33 Jahre. Vater Epileptiker. Ein Bruder des Vaters stottert, 
eine Schwester des Vaters leidet an Rheumatismus. Großvater väterlicherseits 
Epileptiker. Großmutter väterlicherseits fettleibig und herzleidend. Mutter des 
Patienten: Struma, Herzneurose, wegen Myoma uteri im Alter von 44 Jahren 
operiert, leidet an linksseitiger Erkrankung des inneren Ohres. Eine Schwester 
und zwei Brüder der Mutter an Tuberkulose gestorben, eine Schwester leidet an 
Gallensteinen. Großvater mütterlicherseits an Tuberkulose, Großmutter an Car- 
cinoma mammae gestorben. 

Patient ist seit jeher sehr nervös und reizbar. In der Kindheit Masturbation. 
Sehr häufig Kopfschmerzen und Schlafstörungen. Groß, mit starkem Panniculus 
adiposus. Graziler Knochenbau. Zeitweise Störungen der genitalen Funktion: 
(Ejaculatio praecox, häufige Pollutionen). Corneal- und Rachenreflex gering 
Sehnen- und Periostreflexe sehr stark gesteigert. Unregelmäßige Zahnstellung. 
Spitzbogengaumen. Dermographismus. Bedeutende Labilität des Herzens. 
Aschner +, Erben +, respiratorische Irregularität. 
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Wenn wir die von uns festgestellten Symptome einer anormalen 
Konstitution der Häufigkeit ihres Vorkommens nach ordnen, so ergibt 
sich folgende Reihenfolge: 

Anomalien der Vasomotoren (Dermographismus in verschiedener 
Intensität und Qualität, Akrocyanose). 

Labilität der Herzaktion, sowie respiratorische Irregularität des 
Pulses, Aschnerscher Bulbusdruckreflex (Pulsverlangsamung durch 
Druck auf die geschlossenen Augäpfel), Erbensches Pulsphänomen 
(Pulsverlangsamung bei Kniebeuge oder tiefem Bücken). 

Ganz auffällige Steigerung der Sehnen- und Periostreflexe, speziell 
auch an den oberen Extremitäten, Fehlen der Corneal- und des Rachen- 
reflexes, Seitendifferenz der Bauchdeckenreflexe in der Weise, daß der 
linke schwächer ist als der rechte oder gänzlich fehlt (vgl. Bauer). 

Anomalien bezüglich der Geschlechtsfunktionen: Zu frühes oder 
verspätetes Eintreten der Menses, Unregelmäßigkeiten der Menses, 
Dysmenorrhöe, auffallend geringe Libido, Kinderlosigkeit ohne sonstige 
nachweisbare Ursachen), Störungen, Ejaculatio praecox, Pollutionen usw. 

Hypoplastisches Genitale. 

Abnormitäten in der Behaarung des Stammes (weiblicher Behaarungs- 
typus ad pubem bei Männern, männlicher Behaarungstypus bei Frauen, 
sowie Behaarung an der Brust und an den Oberschenkeln bei weiblichen 
Kranken, Fehlen der Crines axillares). 

Anomalien in der Größe der Mammae oder der Brustwarzen. 

Hyperplasie des Iymphatischen Rachenringes. 

Hoher Gaumen. 

Enteroptose. 

Struma. 

Bleichsucht. 

Zeichen überstandener Rachitis. 

Migräne. 

Asthenischer Thorax, ev. Costa decima fluctuans. 

Auffällige Caries dentium mit frühzeitigem Zahnverlust, abnorme 
Zahnstellung. 

Perkutorische Schallverkürzung über dem Manubrium sterni und 
etwas links von demselben, wobei es dahingestellt bleiben mag, ob es 
sich um Bronchialdrüsen oder um eine hyperplastische Thymus handelt. 

Rigide Gefäße bei jugendlichen Individuen. 

Akzidentelles systolisches Geräusch über der Pulmonalis und ev. 
akzentuierter II. Pulmonalton im Sinne einer konstitutionellen Minder- 
wertigkeit des Zirkulationsapparates, ohne daß irgendein Anhaltspunkt 
für organische Erkrankungen vorläge (vgl. Bauer). 

Auffällige Varices an den unteren Extremitäten bei jugendlichen 
weiblichen Individuen, die nie gravid waren. 
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Abnorme, an Chloasma erinnernde Pigmentierungen im Gesicht. 
Überstreckbarkeit der Gelenke, namentlich der Metacarpophalangeal- 
gelenke, 

Auffällig grazile, schlanke Finger (sog. Madonnenfinger). 

Habituelle Obstipation. 

Aerophagie. 

Colitis membranacea. 

Chvosteksches Facialisphänomen. 

Rissige Zunge (Lingua plicata s. scrotalis). 

Sigmatismus. 

Pes planus. 

Irregulärer Astigmatismus. 

Heberdensche Knoten. 

Synophris (Verwachsensein der Augenbrauen). 

In die Reihe der hier angeführten degenerativen Stigmen stellen wir 
auch das Fröschelssche Symptom der Abnahme des Kitzelgefühles 
im äußeren Gehörgange, das von Bing hervorgehobene Fehlen der 
Cerumenabsonderung ünd die von Hammerschlag beobachtete Ver- 
minderung der Schweißsekretion. Wir hatten Gelegenheit, die erst- 
genannten beiden Symptome bei unseren Kranken zu wiederholten 
malen, das an dritter Stelle erwähnte in einem Falle zu konstatieren. 

Die angeführten Zeichen, die keineswegs als Symptome einer Er- 
krankung zu gelten haben, sondern als Ausdruck einer fehlerhaften 
Anlage des Organismus angesehen werden dürfen, finden sich vereinzelt 
auch bei Menschen, die wir als durchaus normal bezeichnen müssen, 
ја es ist gewiß kaum ein Mensch aufzufinden, bei dem nicht das eine 
oder andere dieser Stigmen anzutreffen wäre, ohne daß irgendein Anhalts- 
punkt für eine Erkrankung vorläge. Das Bemerkenswerte an den von 
uns untersuchten Fällen ist jedoch die große Zahl der bei einem und 
demselben Individuum vorgefundenen Stigmen; die Häufung der an- 
geborenen Entartungszeichen und ihr konstantes Vorkommen bei an 
Otosklerose leidenden Patienten lassen unter allen Umständen die 
hereditär-degenerative Anlage der Untersuchten erkennen und lehren 
uns, die abnorme Reaktion des Organismus solcher Menschen auf irgend- 
welche Reize verstehen. 

Die Häufung degenerativer Merkmale, wie wir sie bei Leuten mit 
Otosklerose beobachtet haben, ist ganz zweifellos derart, daß von einem 
zufälligen Zusammentreffen nicht die Rede sein kann. 

Es ist bekannt, daß eine ganze Anzahl von verschiedenen Krankbheits- 
zuständen sich mit Vorliebe auf dem Boden einer durch die Summierung 
degenerativer Stigmen gekennzeichneten abnormen Körperverfassung 
entwickeln. 

Wir heben speziell hervor die Bedeutung des Habitus asthenicus als 
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‚Grundlage zahlreicher nervöser und dyspeptischer Störungen (Stiller), 
den Status thymicolymphaticus als prädisponierendes Moment zu den 
verschiedensten Erkrankungen, wie z. B. der Iymphatischen Leukämie, 
Polyserositis, Morbus Addisonii u. a. (Neusser), sowie die allgemeine 
degenerative Veranlagung, wie sie zur Akquisition des endemischen 
Kropfes (Bauer) und zum Morbus Basedowii (Chvostek) disponiert. 

Speziell Chvostek hat in klassischer Weise die Prinzipien und die 
Methodik derartiger klinischer Untersuchungen festgelegt und sie für 
den Spezialfall des Morbus Basedowii in Anwendung gebracht. 

Auch in den von uns untersuchten Fällen von ÖOtosklerose ist die 
Häufigkeit der degenerativen Stigmen derart in die Augen springend, 
daß sie zu der Schlußfolgerung berechtigt, die Entwicklung der Otoskle- 
rose werde durch das Vorhandensein einer von der Norm abweichenden, 
degenerativen Veranlagung des Organismus begünstigt. 

Wir möchten hervorheben, daß sich die zur Otosklerose disponie- 
rende Konstitutionsanomalie nur ausnahmsweise als reiner Habitus 
asthenicus und nur manchmal als Status thymico-Iymphaticus, bzw. 
Lymphatismus und Status hypoplasticus (Bartel) definieren läßt. In 
der Mehrzahl der Fälle handelt es sich offenbar um eine viel weiter 
reichende, allgemeinere Anomalie der Konstitution im Sinne einer 
generellen Minderwertigkeit und Degeneration. 

Diese auf dem Wege klinischer Untersuchung erlangte Erkenntnis 
wird ganz wesentlich gestützt durch die Erhebung der Familienanamnese. 
In vielen Fällen gelang es uns, festzustellen, daß in der Familie der Oto- 
sklerotiker nicht etwa nur Otosklerose, sondern eine ganze Reihe von 
in degenerativem Boden wurzelnden Erkrankungen (Diabetes, Adi- 
positas, prämature Arteriosklerose, Chlorose, schwere angeborene Ent- 
wicklungsdefekte usw.) vorkam. Die direkte Vererbung der Otosklerose 
kann natürlich nach unseren heutigen Kenntnissen nur als Vererbung 
der Disposition zur Otosklerose aufgefaßt werden (Martius). 

Wir heben als besonders wichtig hervor, daß sich in der Familien- 
anamnese der von uns untersuchten Otosklerotiker häufig Angaben über 
Schwerhörigkeit in der Aszendenz finden, die an eine allgemeine Organ- 
schwäche, Organminderwertigkeit (Martius, Adler) denken lassen. 

Von besonderem Interesse ist der Stammbaum der als Fall 19 an- 
geführten Patientin, deren Vater, Onkel und Großmutter (väterlicher- 
seits) an (otologisch festgestellter) labyrinthärer Schwerhörigkeit leiden, 
deren Tante (mütterlicherseits) mit Otosklerose behaftet war, während 
eine noch lebende Schwester dieser Tante kongenital taub ist und zwei 
im Kindesalter gestorbene Geschwister mit hereditär degenerativer 
Taubheit behaftet waren. 

Diese Mitteilungen illustrieren die Richtigkeit der Ansicht Ha m mer- 
schlags, daß die hereditär-degenerative Taubheit, die progressive, 
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labyrinthäre Schwerhörigkeit und die Otosklerose nur verschiedene 
Erscheinungsformen einer einzigen, genetisch einheitlichen Erkrankung 
darstellen. 

Es sei hier auf die interessanten Untersuchungen Hammerschlags 
über die kongenitale (hereditär-degenerative) Taubheit hingewiesen. 
Hammerschlag konnte aus der Literatur und auf Grund eigener Er- 
fahrungen Beweise dafür erbringen, daß die hereditäre Taubheit nur eine 
Teilerscheinung im Bilde einer allgemeinen Degeneration ist und daß 
sie stets von einer Reihe anderer manifester Symptome allgemeiner 
Entartung (kongenitalen Erkrankungen des Auges, Störungen des 
Intellektes, der Psyche usw.) begleitet wird. Er vertritt die Auffassung, 
daß alle hereditär-pathologischen Zustände eine gemeinsame Genese 
haben, daß sie als Glieder einer einzigen großen Familie die verschie- 
densten Organsysteme befallen und dementsprechend die verschiedensten 
klinischen Bilder bieten können. Sie können isoliert auftreten oder sie 
zeigen sich vergesellschaftet, entweder an einem Individuum oder 
an verschiedenen Individuen einer Familie. 

Einer der Stammbäume, die Hammerschlag zum Beweise seiner 
Ansicht beibrachte, zeigt, daß in der betreffenden Familie Taubstumm- 
heit und Schwerhörigkeit, daneben verschiedene Psychosen sowie andere 
Erkrankungen des Cerebrospinalsystems sich vorfanden. 

Ein zweiter Stammbaum betraf eine Familie, die von verschiedenen 
Hörstörungen befallen war, wobei die eine Form der in dieser Familie 
angetroffenen Hörstörungen fast mit Sicherheit auf Otosklerose zurück- 
geführt werden konnte. 

Auf Grund dieser Beobachtungen wirft Hammerschlag die Frage 
auf, ob die Vergesellschaftung von Otosklerose mit hereditärer Taubheit 
nur ein zufälliges Vorkommnis ist, oder ob wir hier einen genetischen 
Zusammenhang zu supponieren haben. Beachtenswerte Anhaltspunkte 
für die Beantwortung dieser Frage ergaben sich Hammerschlag in 
gewissen Analogien im anatomischen Bilde der Otosklerose und der 
hereditären Taubheit. Diese Analogien sind 1. die Ähnlichkeit im Bilde der 
Nervendegeneration, wie wir sie einerseits bei Otosklerose und andererseits 
bei der hereditären Taubheit finden und 2. das Vorkommen neugebildeten 
spongiösen Knochens in der Labyrinthkapsel bei kongenitaler Taubheit, 
wie es sich bei den Fällen von Politzer, Alexander und Lindt zeigte. 

Schließlich sucht Hammerschlag auch die Verwandtschaft der 
rein nervösen Schwerhörigkeit mit der Otosklerose und der heredität 
degenerativen Taubheit nachzuweisen. Zur Beweisführung zieht er 
Fälle von Hegener, Manasse, Alexander, Bloch, Kalenda u. a. 
heran, bei denen die Otosklerose unter dem Bilde der Laesio auris 
internae verlief, oder in welchen sich bei einer Laesio auris internae die 
für Otosklerose charakteristischen Knochenveränderungen fanden. 
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Unsere Untersuchungen bilden eine Stütze für diese von Hammer- 
schlag vertretene Auffassung, da sie zeigen, daß ähnlich wie bei der 
hereditär-degenerativen Taubheit auch bei der Otosklerose an ver- 
schiedenen Organen Erscheinungen einer allgemeinen, vererbbaren kon- 
stitutionellen Anomalie nachzuweisen sind. 

Offenbar liegt allen diesen Erkrankungen des Gehör- 
organs eine degenerative Veranlagung des Organismus im 
allgemeinen und eine das Ohr betreffende Organminder- 
wertigkeit im speziellen zugrunde. 

Alle diejenigen Momente, welchen ätiologisch eine maßgebende Be- 
deutung für die Entstehung der Otosklerose zuerkannt wird, wie Syphilis, 
Puerperium, Erkrankungen des Nasenrachenraumes usw.,scheinen unserer 
Auffassung nach nur beim Vorhandensein der von uns geschilderten 
degenerativen Konstitution die Otosklerose auszulösen. Vielleicht ge- 
lingt es, auf der Grundlage dieser Annahme die derzeit noch diver- 
gierenden Ansichten über die pathologische Anatomie der Otosklerose 
einander näher zu bringen. Es stehen sich bekanntlich die Ansicht von 
Politzer und Siebenmann, nach denen die Otosklerose eine primäre 
Erkrankung der Labyrinthkapsel ist, und die Ansicht von Habermann 
und Katz, nach welchen die Otosklerose eine sekundäre, von der Mittel- 
ohrauskleidung ausgehende Knochenerkrankung darstellt, gegenüber. 
Dazu kommt noch die Auffassung Manasses, der auf Grund seiner 
anatomischen Untersuchungen zu dem Schlusse gelangt, daß den 
atrophisch-degenerativen Veränderungen am Hörnervenapparate die 
weitaus größte klinische Bedeutung zukäme. Es kann bei Zugrunde- 
legung der von uns vertretenen Anschauung jede der auf pathologisch- 
anatomischer Basis gewonnenen, scheinbar einander gegenüberstehenden 
Ansichten als zutreffend anerkannt werden. Maßgebend ist vor allem 
das klinische Bild der Otosklerose, das sich in völlig gleicher Weise 
entwickelt, gleichviel von welchem Teile des Hörapparates der patho- 
logisch-anatomische Prozeß seinen Ausgang nimmt, gleichviel, wo er 
sich am mächtigsten ausbreitet. 

Von großem Interesse sind die Ergebnisse der Untersuchungen 
Alexanders, der bei Kretinen, einem exquisit degenerierten Terrain, 
anatomisch der Otosklerose und Taubheit gleichende Knochenverände- 
rungen fand und auf Grund dieser Befunde die Ursache der Otosklerose 
in einer angeborenen Unvollkommenheit der Labyrinthkapsel erblickt. 

Siebenmann hält die die Otosklerose charakterisierende Spon- 
giosierung der sonst kompakten Labyrinthkapsel für die letzte Phase 
eines Wachstumsprozesses, der zwar im Felsenbein normalerweise nicht 
vorkommt, dagegen in anderen Knochen die Regel bildet; es handle sich 
also um einen abnormen postembryonalen Wachstumsvorgang. Dieser 
Auffassung nach stellt die Otosklerose selbst eine Konstitutionsanomalie 
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dar und wird auch von Martius als solche angeführt. Die hieraus 
resultierende Schlußfolgerung, daß die Otosklerose in jedem Falle, auch 
wenn sie sporadisch auftritt, vererbt sein muß, hat Körner gezogen 
(vgl. bezüglich der latenten Vererbung die Ausführungen von Martius). 

Das in allen Fällen von Otosklerose nachweisbare Symptom einer 
degenerativen Veranlagung ist die Labilität der Blutversorgung, welche 
in der Übererregbarkeit der Vasomotoren und in der Labilität der Herz- 
aktion ihre Ursache hat. Es ist daher an die von O. Mayer herange- 
zogene Möglichkeit zu denken, daß der Labilität der Vasomotoren eine 
ganz besondere Bedeutung für die Entstehung der Otosklerose beizu- 
messen ist, wobei sämtliche die Vasomotoren besonders tangierenden 
Faktoren als auslösend in Betracht kommen. Unter diesen finden wir 
auch manche jener Momente, die von den Autoren als ätiologisch be- 
deutsam für die Otosklerose angeführt worden sind, so psychische Er- 
regungen, Traumen, Bakterientoxine, infektiöse Einflüsse, die den 
Vasomotorenapparat schädigen, sowie Alterationen des Blutdrüsen- 
gleichgewichtes, wie sie sich in der Zeit der Pubertät, in der Gravidität 
und im Puerperium geltend machen. 

Nur Untersuchungen an einem größeren Material können die richtige 
Einschätzung und Bewertung aller dieser ätiologischen Faktoren ge- 
währleisten. 
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